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A  LA  MÉMOIRE  DE  MON  MAITRE 

JEAN-JOSEPH  BOULEY 


UN  MAITRE  IGNORÉ 


Le  dix-neuvième  siècle  a  vu  disparaître  le  dernier  des 
savants  encyclopédistes,  j'entends  par  là  ces  savants  qui  réu- 
nissaient dans  leur  vaste  intelligence  tout  ce  que  les  lettres, 
les  sciences  et  les  arts  avaient  acquis  de  leur  temps.  S'ils  ne 
possédaient  toutes  ces  connaissances  dans  leurs  détails,  ils 
avaient,  du  moins,  des  idées  nettes  sur  leurs  principes,  leurs 
vérités  fondamentales  et  leurs  méthodes. 

Ils  ne  les  cultivaient  pas  toutes  également;  les  uns  étaient 
plus  lettrés  que  savants,  les  autres  plus  savants  qu'artistes, 
mais  tous,  au  lieu  de  se  confiner  dans  une  seule  branche,  les 
embrassaient  toutes,  et  chaque  découverte  particulière  était 
mise  à  sa  place  dans  un  ensemble  régi  par  des  conceptions 
supérieures  ou  métaphysiques. 

Ces  géants,  dont  Guvier  nous  racontait  les  hauts  faits  pour 
le  siècle  dernier  et  Flourens  pour  nos  contemporains,  nous 
rappelaient  à  nous  autres,  simples  étudiants,  ce  temps  dont 
parle  le  poète  : 

...  Où  le  ciel  sur  la  terre 
Marchait  et  respirait  dans  un  peuple  de  dieux. 

Si  ces  hommes  universels  ont  disparu,  ce  n'est  pas  que  la 
génération  actuelle  leur  soit  inférieure.  Mais  on  a  découvert 
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tant  et  tant  de  pays,  que, si  haut  que  l'on  monte,  l'œil  humain 
ne  peut  plus  tout  regarder  d'ensemble. 

En  effet,  c'est  le  propre  de  la  science  que,  plus  elle  gran- 
dit, pins  elle  éloigne  du  savant  l'horizon  qu'il  peut  entre- 
voir. 

On  disait  que  Biot,  au  commencement  de  ce  siècle,  avait 
été  le  dernier  représentant  de  cette  classe  de  savants;  on  aurait 
pu  aller  jusqu'au  milieu  du  siècle  et  dire  que  la  race  n'en  était 
pas  éteinte  tant  que  J.-J.  Bouley  vivait  encore. 

J.-J.  Bouley,  fils  de  Jean-François  Bouley,  vétérinaire  dis- 
tingué, membre  de  l'Académie  de  médecine,  et  frère  de 
M.  H.  Bouley,  inspecteur  général  des  écoles  vétérinaires  et 
membre  de  l'Institut,  est  né  à  Paris,  le  20  mars  1813  ;  il  fit 
ses  études  au  collège  Rollin. 

Une  fois  élève  en  médecine,  en  1832,  puis  interne  des 
hôpitaux,  il  donna  libre  carrière  à  son  goût  pour  l'érudition 
et  en  fournit  une  première  preuve  éclatante  dans  sa  thèse 
inaugurale  intitulée  :  De  la  nature  de  la  goutte,  soutenue  le 
17  juillet  1841. 

J.-J.  Bouley  fut  d'abord  un  lettré  :  il  possédait  à  fond  la 
littérature  ancienne  et  les  langues  classiques  ;  il  lisait  le  grec 
dans  tous  ses  dialectes  et  connaissait  même  le  sanscrit. 

Il  cultivait  également  les  langues  contemporaines  et  parlait 
volontiers  des  littératures  anglaise  et  allemande.  Cette  der- 
nière langue,  il  la  possédait  à  fond;  il  y  suivait  avec  intérêt 
l'exégèse  et,  sur  les  derniers  temps  de  sa  vie,  désireux  de 
connaître  par  lui-même  la  valeur  de  cette  critique  théologique, 
nous  lui  vîmes  apprendre  l'hébreu. 

L'archéologie  l'intéressait  vivement,  et  constamment  il  nous 
parlait  des  travaux  de  Burnouf  et  de  la  lecture  des  inscrip- 
tions. 

11  aimait  beaucoup  les  arts,  surtout  l'architecture,  la  pein- 
ture et  la  sculpture. 
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Il  possédait  le  Louvre  ù  fond  et,  sans  sortir  de  son  cabinet, 
sans  avoir  jamais  voyagé,  il  connaissait  toutes  les  œuvres  re- 
marquables que  l'Europe  renferme,  et  il  étonnait  ses  amis 
quand,  au  retour  de  leurs  voyages,  il  [leur  parlait,  comme  s'il 
les  avait  vues  lui-même,  des  œuvres  qu'ils  avaient  été  admirer 
et  des  lieux  où  ils  les  avaient  trouvées  (1), 

Il  avait  joué  du  violon  autrefois,  avait,  pendant  longtemps, 
cultivé  la  musique  italienne  et  française,  et  suivait  assidûment 
les  concerts  du  Conservatoire,  qui  lui  faisaient  connaître  la 
musique  symphonique  allemande.  Aucun  art  ne  lui  était  étran- 
ger :  il  avait  étudié  jusqu'aux  règles  de  la  danse  et  avait  même 
un  certain  respect  pour  l'art  de  la  cuisine. 

Dans  les  sciences,  il  avait  suivi  Stourm  jusqu'à  ses  dernières 
découvertes  et,  de  temps  en  temps,  il  se  reprenait  d'une  pas- 
sion pour  les  mathématiques  et  s'enfonçait  pendant  plusieurs 
mois  dans  le  calcul  intégral  et  différentiel. 

Il  suivait  avec  intérêt  les  progrès  de  la  physique,  admirait 
Regnault  et  profitait  de  l'amitié  de  Berthelot  pour  se  faire 
tenir  au  courant  des  derniers  progrès  de  la  chimie. 

Son  ami  le  plus  intime  était  Claude  Bernard,  dont  il  admi- 
rait la  méthode  rigoureuse  et  l'habileté  opératoire  si  ingé- 
nieuse et  si  sûre.  A  chacune  de  ses  découvertes,  Claude  Ber- 
nard le  conviait  à  venir  au  Collège  de  France,  où  il  répétait 
l'expérience  devant  lui,  très  préoccupé  de  ce  qu'il  en  penserait. 
A  chaque  invitation,  je  l'entendais  dire  :  Il  faut  que  nous 
allions  voir  ça  ;  et  j'avais  souvent  l'honneur  et  le  bonheur  de 
l'accompagner.  Je  le  vois  encore  assis  devant  la  table  d'expé- 
rience, les  mains  appuyées  sur  sa  canne  à  bec-de-corbin,  atten- 
tif et  ardent  comme  un  jeune  homme.  Et  Claude  Bernard  lui 
demandant,  après  la  réussite  de  l'expérience,  ce  qu'en  pense- 
raient les  philosophes,  je  l'entendis  répondre  :  «  Certain  philo- 
sophe commencerait  par  dire  :  Je  reconnais  le  fait  comme 

(1)  Noël  Gueneau  de  Mussy,  Discours  prononcé  sur  la  tombe. 
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exact;  mais,  après  tout,  il  n'est  pas  en  contradiction  avec  mon 
système  :  je  dirai  môme  qu'il  y  est  implicitement  contenu,  et 
ce  n'en  est  môme  qu'une  conséquence  logique.  » 

En  histoire  naturelle,  il  nous  ramenait  toujours  à  Lamarck 
et  nous  initiait  ainsi,  en  précurseur,  à  comprendre  et  à  accep- 
ter les  grandes  vues  de  Darwin  sur  l'évolution  et  la  lutte  pour 
l'existence.  Il  nous  mit  de  même  au  courant,  dès  les  premiers 
jours,  de  cette  grande  loi  de  physique,  la  plus  grande  du 
siècle,  la  transformation  des  forces  physiques  en  forces  équiva- 
lentes. 

Je  viens  de  parler  de  son  admiration  pour  l'idée  de  la  mar- 
che des  phénomènes,  du  développement  et  de  Yévohition. 
C'est  qu'en  effet,  J.-J.  Bouley,  très  admirateur  d'Aristote  et 
de  Kant,  était,  au  fond,  hégélien. 

De  même  qu'il  m'avait  forcé  à  étudier  à  nouveau  la  Critique 
de  la  raison  pure,  il  m'avait  fait  lire  en  entier  T Esthétique 
d'Hégel. 

Cette  idée  de  l'évolution  était  pour  lui  fondamentale,  et 
lorsque,  en  1843,  il  fut  nommé  médecin  des  hôpitaux,  il  entre- 
prit d'écrire  un  traité  de  pathologie  générale  dans  lequel  le 
caractère  fondamental  des  maladies  était  leur  évolution,  leur 
génie  propre,  comme  il  l'appelait.  C'était,  en  effet,  une  grande 
conception,  bien  supérieure  à  celle  de  l'école  organicienne  ou 
de  la  Société  médicale  d'observation,  qui  n'établissait  qu'un 
inventaire  et  une  sorte  de  protocole  immobilisant  les  phéno- 
mènes ;  tandis  que  l'idée  d'évolution,  comprenant  à  la  fois 
l'idée  de  cause,  par  suite,  la  marche  fatale  de  chaque  espèce 
morbide,  devançait  ainsi  le  déterminisme  actuel  et  donnait  à 
la  pathologie  une  vie  nouvelle  que  personne  n'avait  encore 
entrevue. 

Cette  étude  de  l'évolution  de  la  maladie  lui  permettait  de 
donner  à  chaque  affection  particulière  sa  place  dans  l'évolution 
des  maladies  chroniques,  et  son  regard  profond  et  sûr  nous 
montrait  la  marche  de  la  maladie  chronique  là  où  Piorry  et 


PRÉFACE.  IX 

l'école  organicienne  ne  voyaient  que  des  affections  successives 
sans  aucun  lien  entre  elles. 

Aussi,  en  pathologie,  ses  études  de  prédilection  se  portaient 
surtout  sur  les  maladies  constitutionnelles  qui,  tout  en  chan- 
geant, dans  leur  évolution,  de  siège  organique  et  de  processus 
pathologique,  n'en  avaient  pas  moins  une  unité  qu'il  savait 
retrouver. 

Au  lit  du  malade,  J.-J.  Bouley  avait  une  sûreté  de  coup 
d'œil  remarquable,  il  savait  immédiatement  saisir  le  caractère 
dominant. 

Le  premier,  certainement,  il  comprit  l'importance  des  tra- 
vaux de  Traube  sur  la  température. 

En  1858,  alors  que  j'étais  son  interne,  il  m'apporta  un  ther- 
momètre pour  prendre  les  observations  ;  et  pour  avoir  des 
températures  rigoureuses,  il  avait  choisi  un  thermomètre- 
étalon;  mais  cet  instrument,  long  et  fragile,  se  déplaçait  con- 
stamment et  ne  nous  donnait  que  des  résultats  inexacts.  Il  fal- 
lait le  tenir  à  la  main  pendant  vingt  minutes  pour  avoir  un 
chiffre  vrai.  Ce  n'était  pas  pratique,  il  fallut  y  renoncer.  Quel- 
ques années  après,  j'allai  en  Allemagne,  je  vis  la  méthode  de 
Traube  largement  mise  en  pratique,  à  Leipzig,  par  Wunder- 
lich  :  je  rapportai  les  travaux  de  ce  clinicien.  Nous  fîmes  venir 
des  thermomètres  de  Leyser,  construits  pour  cet  usage  spécial, 
et  nous  nous  mîmes  à  relever  les  températures. 

Bien  que  tout  le  monde  ignore,  en  France,  que  c'est  ainsi 
que  l'étude  de  la  température  s'est  introduite,  il  en  reste  un 
témoignage.  C'est  que  la  feuille  que  je  fis  lithographier,  en 
1864,  pour  y  inscrire  les  courbes,  a  été  reproduite  depuis  par 
tout  le  monde,  et  que  c'est  ce  modèle  qui  est  adopté  aujour- 
d'hui dans  tous  les  hôpitaux. 

J.-J.  Bouley,  longtemps  collaborateur  de  Bazin,  s'associa 
un  des  premiers  à  la  réforme  des  classifications  des  maladies 
de  la  peau.  Ils  substituèrent  tous  deux  une  classification  cli- 
nique à  une  classification  empruntée  à  l'histoire  naturelle.  C'est 
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dans  cet  esprit  qu'il  publia,  avec  le  docteur  Caillaud,  un  traité 
des  maladies  de  la  peau  chez  les  enfants. 

Il  est  un  de  ceux  qui  ont  des  premiers  montré  la  contagion 
des  accidents  secondaires  de  la  syphilis. 

Le  premier,  il  diagnostiqua  un  abcès  situé  dans  la  cavité 
prépéritonéale  de  Retzius,  il  décida  le  chirurgien  h  faire  l'opé- 
ration et  guérit  son  malade. 

J.-J.  Bouley,  malgré  son  immense  érudition,  relisait  tou- 
jours les  grands  maîtres  dans  leurs  traités  originaux.  Doué 
d'une  mémoire  prodigieuse,  il  représentait,  pour  ses  élèves, 
l'image  vivante  de  la  tradition  médicale.  Il  excellait  surtout  à 
donner  la  généalogie  des  doctrines. 

Prenant  une  idée  à  son  origine,  la  personnifiant  dans  celui 
qui  l'avait  émise,  il  la  montrait  se  développant  à  travers  les 
siècles,  faisant  son  évolution  au  moyen  de  modifications  qu'y 
apportaient  ceux  qu'il  appelait  les  ouvriers  de  l'œuvre  médi- 
cale, et  il  terminait  en  montrant  comment  elle  s'éclairait  des 
dernières  découvertes  de  la  science  moderne,  qu'il  connaissait 
mieux  que  personne. 

En  thérapeutique,  J.-J.  Bouley,  grand  admirateur  d'Hip- 
pocrate,  de  van  Helmont,  de  Paracelse  et  de  Barthez,  avait 
conservé  les  grandes  traditions.  C'est  lui  qui  m'a  fourni  les 
éléments  qui  m'ont  permis  de  formuler  les  caractères  de  la 
thérapeutique  traditionnelle,  qu'on  trouvera  au  commence- 
ment de  la  partie  thérapeutique  de  ce  livre. 

En  pratique,  il  saisissait  l'indication  avec  un  rare  bonheur, 
attendait  le  moment  opportun  et  frappait  juste.  Je  dois  dire 
qu'il  frappait  en  général  assez  fort,  mais  juste,  et  sa  thérapeu- 
tique était  promptement  efficace. 

11  possédait  comme  peu  de  médecins  l'art  de  régler  le  ré- 
gime dans  les  maladies  aiguës  et  dans  la  convalescence.  11  sai- 
sissait à  merveille  le  moment  de  commencer  l'alimentation, 
et  nous  l'avons  vu  bien  souvent  faire  cesser  le  délire  de  cer- 
taines pyrexics  en  alimentant  ses  malades. 
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Sa  thérapeutique,  limitée  aux  grands  médicaments,  nous 
paraissait  des  plus  hardies.  La  saignée  habituelle  dans  la 
pneumonie,  le  sulfate  de  quinine  à,  la  dose  de  2  grammes  des 
le  début  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  l'hydrothérapie 
dans  les  fièvres  typhoïdes  et  même  les  fièvres  éruptives  et  le 
choléra,  le  tartre  stibié  h  dose  rasorienne  contre  la  chorée,  etc., 
ne  font  plus  peur  aujourd'hui. 

J.-J.  Bouley  n'était  pas  communicatif  :  il  avait  surtout  hor- 
reur de  la  discussion.  Il  parlait  peu  au  lit  du  malade  et  se  bor- 
nait à  prononcer  le  mot  juste  caractérisant  soit  le  diagnostic, 
soit  le  pronostic,  soit  l'indication  thérapeutique: 

Mais,  à  la  fin  de  sa  visite,  alors  qu'il  venait  de  donner  les 
signatures  nécessaires  au  service,  il  reprenait  les  problèmes  de 
la  matinée,  les  développait,  cherchait  surtout  à  nous  donner 
des  idées  nettes  et  précises,  les  appuyait  de  sa  vaste  érudition 
et  de  son  expérience,  les  comparait  avec  les  dernières  décou- 
vertes qui  pouvaient  les  éclairer  et,  quand  il  se  sentait  entouré 
par  un  petit  auditoire  sympathique,  il  développait  volontiers 
ses  idées.  Mais  si  quelque  malencontreux  venait  alors  lui 
faire  quelque  objection  indiquant  qu'il  ignorait  les  grandes 
lois  de  la  pathologie,  il  s'arrêtait  et,  en  se  retirant,  nous  mon- 
trait en  souriant  le  creux  de  certaine  science  solennelle  en  cra- 
vate blanche. 

J.-J.  Bouley  restait  un  savant  pur  et  ne  pratiquait  pas  la 
médecine:  il  vivait  retiré  au  milieu  de  ses  livres,  dans  la 
petite  maison  que  M.  Blanche  lui  avait  fait  construire  dans  le 
parc  de  son  établissement,  où  il  faisait  les  fonctions  de  mé- 
decin résidant;  et,  en  effet,  jamais  médecin  ne  fut  plus 
résidant. 

Après  l'hôpital,  où  il  avait  conservé  les  grandes  traditions 
d'exactitude  et  d'enseignement,  puis  la  visite  presque  quoti- 
dienne au  libraire,  J.-J.  Bouley  rentrait  chez  lui  et,  après 
déjeuner,  commençait  des  lectures  qui  ne  finissaient  que  tard 
dans  la  nuit.  11  s'était  ainsi  retiré  seul  pour  tenir  compagnie  à 


XII  PRÉFACE. 

sa  mère,  atteinte  d'une  maladie  du  cœur,  ne  voulant  pas  se 
séparer  d'elle  jusqu'à  son  dernier  moment. 

Là,  assis  clans  son  fauteuil,  la  tête  penchée  sur  le  lutrin 
qui  portait  ses  gros  volumes,  il  vivait  au  milieu  des  grands 
penseurs  de  toutes  les  époques,  recevant  quelques  amis  : 
Claude  Bernard,  Armand  Moreau,  Berlhelot,  Blanche,  A.  Des- 
champs, Peisse,  Renouvier,  et  agitant  avec  eux  les  grandes 
questions  du  jour  concernant  les  lettres,  les  sciences  et  les 
arts. 

J.-J.  Bouley,  aussi  ardent  pour  acquérir  des  connaissances, 
n'avait  pas  d'entrain  pour  l'action.  Son  extrême  timidité  l'em- 
pêcha de  rien  produire.  Son  grand  traité  de  pathologie  géné- 
rale, pour  lequel  il  avait  recueilli  des  notes  dans  tous  les 
auteurs  classiques,  est  resté  à  l'état  de  projet. 

Quoi  que  j'aie  fait  pour  le  décider  à  l'écrire,  me  mettant  à 
sa  disposition  pour  lui  ôter  toute  fatigue  de  rédaction  ou  d'écri- 
ture, il  ne  l'a  pas  mis  à  exécution. 

Il  en  donnait  pour  raison  que  le  microscope  avait  tout  remis 
en  question,  qu'il  n'avait  pu  se  faire  histologiste,  et  que  son 
traité  resterait  par  là  une  sorte  d'œuvre  scolastique  abstraite 
à  laquelle  manqueraient  l'incarnation  et  la  forme  vivante  que 
seul  pourrait  donner  l'anatomiste  armé  du  microscope  :  si  bien 
qu'en  somme  il  est  resté  un  maître  à  la  manière  d'autre- 
fois (1),  se  bornant  à  faire  des  disciples  auxquels  il  confiait 
ses  trésors,  les  inscrivant,  comme  dit  l'Ecriture,  in  tabidis 
cordis  (2). 

J.-J.  Bouley,  ainsi  retiré  et  sans  goût  pour  l'exercice,  ne 
tarda  pas  à  devenir  goutteux  :  les  accès,  d'abord  légers,  sont 
devenus  plus  tenaces  et  plus  étendus.  11  a  été  emporté  le 
30  septembre  1867,  après  quelques  jours  d'une  anurie  provo- 
quée par  un  petit  calcul  siégeant  dans  le  rein  droit. 

(1)  Lasègue,  Discours  prononcé  sur  la  tombe. 

(2)  Prov.  m,  3;  vu,  3;  II0  Corinth.,  m,  3. 
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Constantin  PAUL. 
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DIAGNOSTIC  ET  TRAITEMENT 

DES 

MALADIES  DU  CŒUR 


CHAPITRE  I 

CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES  SUR  LA  TOPOGRAPHIE  DU  CŒUR. 

Tout  médecin  qui  veut  faire  le  diagnostic  d'une  maladie,  de 
manière  à  satisfaire  aux  exigences  de  la  clinique  moderne  et 
surtout  de  la  clinique  française,  doit  résoudre  successivement 
les  quatre  problèmes  suivants  : 

1°  Reconnaître  les  symptômes  ; 

2°  Reconnaître  l'affection  ; 

3°  Reconnaître  la  maladie  ; 

4°  Reconnaître  l'individualité  du  malade. 

Au  temps  de  Galien,  le  diagnostic  se  bornait  aux  symptômes, 
il  consistait  à  reconnaître  les  manifestations  morbides,  qu'on 
classait  en  trois  catégories  :  les  troubles  fonctionnels  (aclio  Isesa); 
les  altérations  dans  les  produits  des  organes  (excretorum  vitia)  ; 
enfin  les  altérations  dans  la  forme  et  l'apparence  des  organes 
(qualitatum  exlernarum  mutationes). 

L'école  analomopathologiste  a  fait  un  pas  de  plus,  elle  a  exigé 
qu'on  déterminât  les  organes  malades  et  le  processus  patholo- 
gique ;  c'est  le  second  diagnostic,  celui  de  l'affection,  mais  elle 
s'est  arrêtée  là. 

L'école  vitaliste  a  été  plus  loin  ;  elle  a  voulu  qu'on  recherchât 
la  maladie  dont  cette  affection  est  la  manifestation,  et  cette 
exigence  a  été  surtout  reconnue  légitime  pour  les  maladies 
chroniques. 
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Celte  recherche  est  surtout  nécessaire  dans  les  maladies  du 
cœur,  qui  sont  ordinairement  des  manifestations  de  la  scrofule, 
du  rhumatisme,  de  la  goutte,  de  la  syphilis  ou  de  l'alcoolisme. 

Enfin,  l'école  contemporaine,  ou  tout  simplement  l'école  du 
bon  sens,  exige  qu'on  aille  plus  loin  encore  et  qu'on  détermine 
les  conditions  individuelles  du  malade  :  son  tempérament,  sa  con- 
stitution, ses  idiosyncrasies,  son  passé  pathologique,  son  milieu 
hygiénique,  etc.  Ce  n'est  qu'à  partir  de  ce  moment  que  le 
diagnostic  est  complet  et  permet  de  résoudre  les  deux  problèmes 
définitifs  :  le  pronostic  et  le  traitement. 

A  chaque  époque  de  la  médecine,  quoi  qu'on  en  dise,  les  clini- 
ciens ont  demandé  à  l'anatomie,  à  la  physiologie  et  aux  sciences 
auxiliaires  tout  ce  que  ces  sciences  pouvaient  leur  donner.  Je 
ne  manquerai  pas  à  ce  devoir  et  je  demanderai  aux  progrès  con- 
temporains des  sciences  médicales  tout  ce  qu'ils  peuvent  nous 
fournir  de  connaissances  et  d'instruments  ;  or,  toutes  les  mé- 
thodes qui  permettent  de  s'éclairer  dans  l'élude  des  maladies  du 
cœur  sont  des  méthodes  nouvelles,  elles  exigent  donc  d'être 
exposées  avec  le  plus  grand  soin  pour  qu'on  puisse  en  tirer  parti 
dans  la  clinique. 

Pour  donner  à  cette  élude  clinique  des  maladies  du  cœur, 
une  base  solide,  je  dois  reprendre  ici  l'étude  des  conditions 
anatomiques  de  l'organe  principal  et  de  ses  dépendances,  pour 
montrer  la  corrélation  intime,  immédiate,  qui  existe  entre  les 
connaissances  anatomiques  servant  de  point  de  repère  et  l'étude 
des  symptômes  des  différentes  maladies  du  cœur. 

L'affection  d'un  organe  et  de  ses  fonctions  n'étant  qu'une  dé- 
viation du  type  normal,  il  faut  hien,  pour  juger  ces  déviations, 
connaître  à  fond  le  type  normal  non  seulement  à  l'état  parfait, 
mais  encore  avec  toutes  les  variélés  du  type  normal. 

11  me  paraît  donc  nécessaire,  au  début  de  chacun  des  chapitres 
de  la  pathologie  cardiaque,  de  rappeler'd'une  manière  exacte  cl 
précise  les  points  de  repère  anatomiques  et  physiologiques  qui 
doivent  guider  le  médecin. 
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TOPOGRAPHIE  CARDIAQUE  GÉNÉRALE. 

La  région  cardiaque,  comprenant  le  cœur,  l'origine  des  gros 
vaisseaux  et  la  séreuse  péricardique,  est  tout  entière  comprise 
dans  le  sac  fibreux  du  péricarde. 

Ce  sac  fibreux,  dont  les  limites  sont  très  précises,  forme,  au 
milieu  du  thorax  de  l'homme,  une  cage  de  forme  pyramidale  à 
trois  pans,  d'une  fixité  aussi  absolue  que  possible.  Le  sac  péri- 
cardique est,  après  le  bassin,  la  région  la  moins  mobile  du  corps 
humain. 

Celte  pyramide  triangulaire  est  fixée,  par  sa  base,  au  centre 
aponévrotique  du  diaphragme  et  indirectement  à  la  colonne  ver- 
tébrale par  l'intermédiaire  de  cordons  tendineux. 

Le  sommet  de  cette  pyramide  est  fixé  de  même  au  squelette, 
c'est-à-dire  à  la  colonne  vertébrale,  à  l'os  hyoïde  et  au  sternum, 
par  des  fibres  aponévrotiques  très  solides.  Tous  ces  ligaments 
n'ayant  qu'une  extensibilité  très  réduite,  cette  loge  fibreuse 
forme,  au  milieu  du  thorax,  une  région  aussi  fixe  que  possible. 
Cette  stabilité  et  cette  protection  étaient  nécessaires  pour  un 
organe  aussi  important  que  le  cœur,  puisqu'il  est  le  seul  organe 
qui  ne  se  repose  jamais. 

Situation.  —  Fixons  d'abord  la  position  exacte  du  sac  péri- 
cardique. 

Le  sac  péricardique  est  situé  dans  la  poitrine,  sur  la  ligne 
médiane,  dont  il  occupe  presque  toute  la  hauteur.  II  est  placé 
entre  les  deux  poumons  et  les  deux  plèvres. 

En  arrière,  il  est  en  rapport  avec  le  médiastin  postérieur,  c'est- 
à-dire  qu'il  est  séparé  de  la  colonne  vertébrale  par  du  tissu  con- 
jonclif  contenant  la  trachée,  l'aorte  descendante,  les  artères  et 
veines  intercostales,  la  grande  veine  azygos,  le  canal  thoracique, 
des  ganglions  lymphatiques,  l'œsophage,  les  deux  nerfs  pneumo- 
gastriques et  les  deux  cordons  du  grand  nerf  sympathique. 

En  avant,  le  sac  péricardique  n'est  séparé  du  sternum  que  par 
du  tissu  conjonctif  et  le  bord  antérieur  des  deux  plèvres. 

Forme.  —  Le  sac  péricardique  a  très  exactement  la  forme 
d  une  pyramide  triangulaire  dont  le  sommet  est  situé  sur  la  ligne 


i>  TOPOGRAPHIIî  DU  COEUR. 

médiane  et  correspond,  en  hauteur,  à  la  première  pièce  du  ster- 
num à  45  ou  20  millimètres  du  bord  supérieur  de  cet  os,  appelé 
fourchette  sternale. 


Fig.  1  (17  de  Cruveilhier). 


La  base  de  ce  sac  péricardique  est  triangulaire,  elle  est  at- 
lachée  très  solidement  au  centre  fibreux  du  diaphragme  par 
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l'entre-croisement  de  ses  fibres  avec,  celles  de  l'aponévrose  dia- 
phragmalique.  Le  sommet  de  ce  triangle,  situé  en  arrière,  cor- 
respond à  la  veine  cave  inférieure  derrière  laquelle  il  se  trouve 
situé.  Je  puis  dire  dès  maintenant  que  la  veine  cave  inférieure 
est  absolument  recliligne  et  verticale  et  ne  fait  aucun  angle 
pour  pénétrer  dans  l'oreillette  droite. 

La  base  de  ce  triangle  est  en  avant,  derrière  le  sternum,  le  dé- 
bordant à  droite  de  3  centimètres  à  partir  de  la  ligne  médiane, 
et  à  gauche  de  8  à  10  centimètres  selon  les  sujets,  c'est-à-dire 
qu'elle  a  de  11  à  13  centimètres.  Le  bord  droit  de  la  basé  péri- 
cardique  va  directement  d'avant  en  arrière,  presque  parallèle- 
ment au  plan  médian  du  corps;  le  bord  gauche  est  oblique  et  va 
du  côté  droit  de  la  colonne  vertébrale  derrière  la  veine  cave  à  la 
pointe  du  cœur. 

Enfin,  disons  que  cette  base  du  sac  péricardique  forme,  au  bas 
de  la  partie  moyenne  du  thorax,  une  surface  plate,  presque  hori- 
zontale, un  peu  oblique  d'arrière  en  avant  et  en  même  temps  de 
droite  à  gauche. 

L'angle  droit  de  ce  triangle  est  plus  élevé  que  l'angle  gauche 
de  2  centimètres  en  moyenne.  Nous  verrons  plus  tard  toute  l'im- 
portance de  ces  points  de  repère  lorsqu'il  s'agira  de  faire  la  men- 
suration du  cœur  et  quels  renseignements  précieux  ils  nous 
donneront  pour  le  diagnostic  des  changements  de  position  ou 
de  volume  du  cœur. 

Moyens  de  fixité  du  sac  aponévrotique  du  péricarde.  —  Le 
sommet  de  ce  sac  péricardique  est  fixé  au  squelette  par  trois 
ligaments  très  importants  : 

1°  Il  est  fixé  à  la  colonne  vertébrale  par  le  ligament  de  Bé- 
raud  (1),  ou  ligament  suspenseur  du  péricarde. 

Ce  premier  ligament  supérieur  du  péricarde  est  situé  un  peu 
au-devant  et  à  gauche  de  l'aorte.  Il  naît  du  péricarde  au 
niveau  de  la  crosse  et  va  s'implanter  sur  la  partie  moyenne  et 
latérale  gauche  de  la  troisième  vertèbre  cervicale  et  se  con- 
fondre avec  le  ligament  intervertébral.  Ce  ligament  regarde 
donc  en  avant  et  à  gauche,  il  a  3  centimètres  en  hauteur  et 


(1)  Gazette  médicale,  18H2,  p.  ÎW. 
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2  en  largeur.  Son  bord  interne,  ou  droit,  correspond  à  l'origine 
de  l'artère  sous-elavièrc  gauche  et  son  bord  externe,  ou  gauche, 
est  recouvert  par  la  plèvre  gauche. 

2°  Le  second  ligament  supérieur  du  péricarde  est  la  pseudo- 
aponévrose cervico-péricardique  de  M.  Riehel,  qui  se  confond 
avec  l'aponévrose  moyenne  du  cou  et  va  s'insérer  à  l'os 
hyoïde  (I). 

Le  troisième  ligament  supérieur,  qui  tixe  le  péricarde  au  sque- 
lette, se  porte  en  avant  et  a  élé  décrit  d'abord  par  Luschka  sous 
le  nom  de  ligament  sterno-péricardique  (2),  puis  par  MM.  Lan- 
nelongue  et  Le  Dentu,  sons  le  nom  de  ligament  costo-péricar- 
dique  (3). 

On  voit  donc  par  là  que  le  sac  aponévrotique  du  péricarde  est 
fixé  solidement  au  squelette  et  que  c'est  sur  ces  ligaments  que 
les  vaisseaux  qui  émanent  du  cœur  ou  qui  s'y  rendent  prennent 
leurs  points  d'appui,  et  il  ne  faut  pas  dire,  comme  on  l'entend 
quelquefois,  que  le  sac  péricardique  est  fixé  aux  vaisseaux. 

La  basa  du  sac  aponévrotique  est  fixée  au  centre  phrénique, 
qu'elle  déborde  de  3  centimètres  en  avant  vers  la  gauche,  à  l'état 
normal,  et  souvent  beaucoup  plus  dans  les  cas  d'hypertrophie. 
Par  l'intermédiaire  du  diaphragme,  ce  sac  aponévrotique  va  se 
fixer,  en  arrière  à  la  colonne  vertébrale,  sur  les  trois  premières 
vertèbres  lombaires  par  le  pilier  droit,  et  à  la  seconde  et  à  la 
troisième  verlèbre  lombaire  par  le  pilier  gauche. 

En  avant,  les  fibres  vont  se  fixer  à  la  partie  postérieure  de  l'ap- 
pendice xiphoïde. 

Mais  il  est  important  de  rectifier  ici  une  erreur  physiologique. 
On  dit  généralement  dans  les  traités  classiques  que  le  diaphragme 
s'abaisse  dans  l'inspiration.  C'est  là  une  erreur.  Si  le  diaphragme 
s'abaissait  à  chaque  inspiration,  le  cœur,  qui  repose  absolument 
sur  le  centre  phrénique,  devrait  descendre  à  chaque  inspiration 
tout  comme  le  corps  thyroïde  suit  les  mouvements  de  la  trachée; 
or,  il  n'en  est  rien.  Je  dirai  plus  :  non  seulement  le  diaphragme 
ne  s'abaisse  pas  au  niveau  du  centre  phrénique,  mais  il  ne 

(1)  Richet,  Traité  d'anatomie  mèdico-chirurjicale. 

(2)  Luschka,  Anatomie  des  Menschen,  I.  Tubingen,  18C3. 

(3)  Lannelongue  st  Le  Dcnlu,  Archives  de  physiologie,  I,  p.  448,  1SC8. 
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s'abaisse  même  pas  sur  les  côtés  au  niveau  de  sa  partie  muscu- 
laire, sans  quoi  la  pointe  du  cœur,  et  surtout  la  pointe  des  cœurs 
hypertrophiés,  s'abaisserait  à  chaque  inspiration. 

Il  y  a,  du  reste,  d'autres  phénomènes  qui  prouvent  ce  que 
j'avance.  Dans  l'inspiration,  La  poussée  abdominale  produite  par 
la  contraction  du  diaphragme  ne  se  fait  pas  verticalement  vers 
la  région  hypogastrique ,  mais,  au  contraire,  dans  la  région 
épigastriquc  ;  il  n'y  a  rien  de  plus  facile  à  constater.  Si  la  résul- 
tante des  pressions  diaphragmatiques  se  fait  en  avant  et  à 
l'épigastre,  c'est  que  les  fibres  du  diaphragme  en  se  raccourcis- 
sant ramènent  les  insertions  costales  vers  le  centre  en  les  élevant 
légèrement;  ce  sont  ensuite  les  muscles  intercostaux  externes 
qui,  en  élevant  les  côtes,  élargissent  la  cavité  thoracique,  comme 
l'a  montré  M.  le  professeur  Sappey  (1).  (Voir  la  figure  2.) 

Si  l'on  veut  bien  se  rendre  compte  de  ce  fait,  il  suffit  d'obser- 
ver un  enfant  rachitique  dont  les  côtes  supérieures  sont  dilatées 
et  les  côtes  inférieures  refoulées  par  le  gonflement  de  l'estomac, 
alors  que  la  poitrine  paraît  étranglée  par  les  insertions  diaphrag- 
matiques et  que  le  tronc  prend  ainsi  la  forme  d'un  violon. 

Les  expériences  sur  les  animaux  ne  peuvent  pas  servir  pour 
celLe  détermination,  parce  que  l'homme  est  le  seul  être  de  la 
création  dont  le  cœur  repose  sur  le  diaphragme  par  suite  de  sa 
station  bipède. 

Pour  compléter  ce  jeu  de  la  respiration,  il  faut  se  rappeler  que 
les  muscles  intercostaux  externes  sont  inspirateurs  et  les  muscles 
intercostaux  internes  sont  expirateurs.  L'obliquité  des  fibres 
des  premiers  est  telle,  qu'ils  vont  en  fin  de  compte  se  fixer  à  la 
colonne  cervicale,  et  celle  des  derniers,  qui  est  en  sens  inverse, 
va  les  fixer  finalement  à  la  colonne  lombaire. 

Celte  théorie,  défendue  par  Hamberger  contre  Iïaller,  est  évi- 
dente pour  moi  comme  pour  M.  Béclard. 

Il  résulte  de  toutes  ces  données  anatomiques  que,  comme  je 
le  disais  au  commencement  de  ce  chapitre,  le  sac  aponévroti- 
que  du  péricarde,  qui  enferme  la  région  cardiaque,  est  solide- 
ment et  directement  fixé  au  squeletle  et  qu'il  esl  fixe  presque 


(1)  Sappey,  Traité  d'anatomie  descriptive,  3°  édit.,  t.  II.  p.  257,  IS70. 
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autant  que  le  bassin.  Il  ne  s'abaisse  nullement  au  moment  de 
l'inspiration,  et  il  résulte  de  là  que,  dans  l'état  normal,  on  peut 
examiner  indifféremment  le  patient  assis  ou  couché  ;  ce  n'est 
que  dans  certains  cas  pathologiques  où  le  poids  du  cœur  a  con- 
sidérablement augmenté  et  qu'il  a  vaincu  peu  à  peu  la  résistance 
de  ses  ligaments,  qu'on  peut  observer  des  faibles  déplacements. 


77»  M 


Fig.  2,  empruntée  ù  la  Physiologie  de  Béclard. 


C'est  dans  ces  cas  exceptionnels  seulement  que  M.  le  docteur 
Duroziez  a  pu  voir  le  cœur  s'abaisser  légèrement  dans  la  position 
assise  et  dans  l'inspiration  (I) 

Au  contraire,  on  voit  le  cœur  se  déplacer  transversalement 
dans  le  décubitus  gauche  et  môme  le  décubitus  droit. 

(])  Duroziez,  Des  rapporta  du  cœur  avec  les  côles  et  les  poumons  (Gazette 
des  hôpitaux,  2  aoû  1873). 
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RAPPORTS  GÉNÉRAUX  DU  CŒUR  AVEC  LA  PAROI  ANTÉRIEURE 
DE  LA  POITRINE. 

Si  l'on  veut  se  rendre  un  compte  exact  de  la  forme,  de  la  gran- 
deur et  des  rapports  du  cœur,  il  faut  avoir  soin  d'examiner  le 
cœur  à  sa  place  et  dans  la  cavité  thoracique.  Le  nombre  des 
erreurs  qui  ont  été  commises  pour  avoir  voulu  décrire  la  forme 
et  la  grandeur  du  cœur  après  l'avoir  retiré  de  la  poitrine,  est 
considérable  et  j'aurai,  chemin  faisant,  à  les  redresser. 

Pour  bien  voir  le  cœur  en  place,  il  faut  faire  une  fenêtre  à  la 
paroi  antérieure  de  la  poitrine,  en  ayant  bien  soin  de  ne  pas 
ouvrir  la  cavité  abdominale.  On  fait  une  section  transversale  du 
sternum  au  niveau  de  l'insertion  des  cinquièmes  cartilages 
droit  et  gauche,  on  fait  ensuite  la  section  des  cartilages  costaux 
à  leur  extrémité  externe,  au  niveau  de  la  soudure  avec  les  côtes. 
On  coupe  ensuite  le  sternum  une  seconde  fois  en  haut,  au-des- 
sous de  l'aLtache  des  cartilages  des  premières  côtes.  Cette  pièce 
une  fois  enlevée  on  se  trouve  en  face  du  péricarde  et  des  deux 
plèvres  séparées  par  du  tissu  conjonctif. 

Une  fois  le  péricarde  ouvert,  on  aperçoit  directement  le  cœur, 
que  l'on  trouve  couché  transversalement  sur  le  diaphragme, 
tandis  que  presque  toutes  les  planches  anatomiques,  depuis 
celles  de  Bourgery  et  Jacob,  le  représentent  la  pointe  en  bas 
et  la  base  en  haut,  comme  un  cœur  de  carte  à  jouer. 

Ce  n'est  pas  pour  la  première  fois  qu'il  faut  remettre  le  cœur 
à  sa  place  couché  sur  le  diaphragme,  Sénac  le  faisait  déjà  obser- 
ver dans  les  termes  les  plus  précis,  que  je  suis  heureux  de  citer  : 

«  La  position  de  cet  organe  ne  paraît  pas  difficile  à  saisir  et 
cependant  elle  a  partagé  les  anatomistes.  Les  uns  ont  cru  qu'il 
était  suspendu  aux  vaisseaux  qui  en  sortent,  les  autres  ont  pré- 
tendu qu'il  était  couché  transversalement  sur  le  diaphragme, 
comme  sur  un  soutien  nécessaire.  La  suspension  a  été  adoptée 
par  le  plus  grand  nombre.  Il  a  fallu  attendre  que  quelques  ana- 
tomistes plus  exacts  eussent,  pour  ainsi  dire,  remis  le  cœur  en  sa 
place.  Ça  été  une  découverte  pour  un  écrivain  fort  récent 
(Eustachi),  mais  d'autres  l'avaient  prévenu. 

«  Casserius,  Bartholin,  Diemerbrock,  Lower,  Bidloo,  Vieus- 
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sons,  Verheyon  n'avaient  pu  éviter  l'erreur  grossière  que  toutes 
leurs  dissections  devaient  leur  reprocher  ;  c'est  apparemment  le 
cœur  des  animaux  qui  est  la  source  de  celte  erreur  si  générale. 
Dans  les  bœufs,  dans  les  moutons,  etc.,  l'axe  du  cœur  est  pres- 
que parallèle  au  grand  axe  de  la  poitrine  ;  la  pointe  des  ventri- 
cules est  attachée  au  diaphragme.  La  position  du  corps  de  ces 
animaux  sur  les  quatre  jambes  demandait,  pour  leur  cœur,  une 
situation  différente  de  celle  du  corps  humain. 

«  Des  observateurs  plus  exacts  n'ont  pas  cherché  dans  les  ani- 
maux la  situation  du  cœur  de  l'homme.  Eustachi  représente  le 
cœur  humain  dans  sa  véritable  posilion.  Vésale  avait  donné 
l'exemple  à  cet  anatomiste  célèbre.  Ruysch  a  marché  sur  ses 
traces.  11  a  corrige  ceux  que  l'erreur  ou  l'exemple  avait  égarés 
dans  ces  derniers  temps. 

«  Suivant  les  descriptions  de  ces  anatomistes,  ou  plutôt  sui- 
vant ce  que  les  yeux  les  plus  grossiers  peuvent  observer,  le  cœur 
est  couché  sur  le  diaphragme.  Ce  muscle  transversal  leur  forme 
une  sorte  de  plancher  (1).  » 

Et  plus  loin  Sénac  ajoute  : 

«  Suivant  les  anciens,  la  forme  du  cœur  est  pyramidale;  des 
modernes,  qui  ont  raffiné  sans  avoir  raison,  ont  dit  qu'elle  était 
irrégulièrement  conique.  Celle  irrégularité  n'est  pas  douteuse, 
car  les  segments  parallèles  à  la  base  ne  sont  pas  circulaires.  Le 
cœur  est  aplati  à  sa  face  inférieure,  c'est-à-dire  dans  la  surface 
qui  regarde  le  diaphragme  (2).  » 

Je  fais  donc  comme  Sénac,  et  depuis  dix  ans  je  décris  le  cœur 
sous  la  forme  d'une  pyramide  triangulaire.  Celle  figure,  qui  se 
rapproche  beaucoup  plus  que  les  autres  de  la  vérité,  donne  les 
facilités  les  plus  grandes  pour  se  rendre  un  compte  exact  des 
rapports  du  cœur  (3). 

Le  cœur,  considéré  comme  une  pyramide,  présente  donc  trois 
faces  et  Irois  bords  : 

1°  Une  face  antérieure  verticale,  correspondant  à  la  paroi 

(1)  Sénac,  Traité  de  la  structure  du  cœur,  de  so?i  action  et  de  ses  maladie*, 
t.  I",  chap.  ix,  p.  182,  2e  édit.,  Paris,  1783. 

(2)  Sénac,  toc.  cit.,  p.  185. 

(3)  Voyez  mon  mémoire  intitulé  :  Du  )-étrécissement  des  orifices  de  l'artère 
pulmojiaire,  lu  a  la  Société  médicale  des  hôpitaux  le  11  août  1871. 


Fig.  3,  empruntée  ii  VAnatomie  de  Cruveilhier, 
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postérieure  du  sternum  et  des  cartilages  costaux;  cette  face  est 
triangulaire. 

Le  sommet  du  triangle  esL  formé  par  la  pointe  du  cœur,  c'est- 
à-dire  par  le  sommet  du  ventricule  gauche.  La  base  est  formée 
par  le  bord  vertical  (convexe  vers  la  droite)  de  l'oreillette  droite, 
car  l'oreillette  droite  est  allongée  verticalement,  comme 'un 
fuseau,  recevant  directement  la  veine  cave  supérieure  et  la  veine 
cave  inférieure. 

La  veine  cave  supérieure  descend  verticalement  et  pénètre 
dans  l'oreillette  droite  au  niveau  du  deuxième  espace  intercos- 
tal, à  1  centimètre  et  demi  du  bord  droit  du  sternum  et,  mieux 
encore,  à  3  centimètres  de  la  ligne  médiane.  L'angle  inférieur 
est  droit  ou  presque  droit  ;  il  est  formé  par  la  veine  cave  infé- 
rieure, qui,  normalement,  est  située  le  long  du  bord  droit  de  la 
colonne  vertébrale,  à  une  hauteur  qui  correspond  à  l'insertion 
du  cinquième  cartilage  droit  au  sternum. 

11  faut  encore  redresser  ici  une  erreur  commise  par  presque 
tous  les  anatomistes,  qui  ne  considèrent  au  cœur  que  deux  faces 
et  le  décrivent  comme  suspendu  par  sa  base  aux  gros  vaisseaux. 
Ils  enseignent  presque  tous,  même  les  plus  modernes,  que  la 
veine  cave,  après  son  entrée  dans  le  diaphragme,  fait  un  coude, 
en  se  portant  horizontalement  en  avant,  pour  pénétrer  dans 
l'oreillette  droite  par  l'orifice  d'Eustachi. 

La  veine  cave  inférieure,  au  contraire,  après  avoir  traversé  le 
diaphragme,  continue  sa  marche  ascendante  verticale,  jusqu'à 
son  entrée  dans  l'oreillette  droite,  traversant  alors  la  face  infé- 
rieure ou  diaphragmatique  du]  cœur,  qui  est  horizontale  ou 
presque  horizontale.  Comme  le  diaphragme  est  un  peu  plus 
haut  en  arrière  qu'en  avant,  de  1  centimètre  environ,  la  face 
antérieure  de  la  veine  cave  a  1  centimètre  et  demi  de  longueur, 
tandis  que  lajface  postérieure  n'a  qu'un  demi-centimètre  tout 
au  plus. 

Les  deux  veines  caves  prolongent  donc  les  deux  angles  de  la 
base,  comme  deux  gonds  d'une  porte. 

Le  bord  inférieur  du  triangle  va  de  la  pointe  du  cœur  à  L'inser- 
tion de  la  veine  cave  inférieure.  Ce  bord  est  très  anguleux,  indi- 
qué tout  particulièrement  par  une  bandelette  graisseuse. 
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Le  bord  gauche  est  oblique  ;  il  pai't  de  l'insertion  de  la  veine 
cave  supérieure,  passe  au-devant  de  l'aorte  et  de  l'origine  de  l'ar- 
tère pulmonaire  et  suit  assez  exactement  le  bord  antérieur  de  la 
cloison  interventriculaire;  il  correspond  au  sillon  que  suivent  les 
vaisseaux  et  nerfs  cardiaques,  sauf  à  la  pointe,  où  le  ventricule 
gauche  vient  faire  une  légère  saillie. 

2°  La  face  inférieure  du  cœur  est  plate,  sensiblement  horizon- 
tale, faiblement  inclinée  de  droite  à  gauche  et  d'arrière  en  avant; 
elle  repose  sur  le  diaphragme  ;  elle  est  formée  par  la  base  de 
l'oreillette  droite  et  la  face  inférieure  des  deux  ventricules. 
La  cloison  interventriculaire  sépare  cette  face  en  deux  parties 
égales,  si  bien  que  ces  deux  ventricules,  droit  et  gauche,  repo- 
sent sur  le  diaphragme  par  une  surface  égale.  Cette  face  dia- 
phragmalique  du  cœur  n'appartient  qu'à  l'homme;  elle  est  la 
preuve  de  la  station  bipède. 

3"  La  face  gauche  de  la  pyramide  cardiaque  est  convexe  ;  elle 
est  formée  par  la  face  pulmonaire  du  ventricule  gauche  ;  elle  est 
un  peu  moindre  que  les  deux  autres.  Elle  est  oblique  de  droite 
à  gauche,  de  haut  en  bas  et  d'arrière  en  avant. 

La  base  de  la  pyramide  cardiaque  est  formée  par  les  deux 
oreillettes.  L'oreillette  droite  forme  la  base  de  la  face  antérieure  ; 
elle  a  la  forme  d'un  fuseau  vertical,  sorte  de  renflement  des  deux 
veines  caves  supérieure  et  inférieure. 

L'oreillette  gauche,  au  contraire,  est  située  plus  en  arrière,  et 
à  gauche  elle  est  étendue  transversalement,  pour  recevoir  le  sang- 
rouge  des  deux  séries  de  veines  pulmonaires.  Elle  est  située 
immédiatement  au-dessous  de  la  bifurcation  de  la  trachée,  qui 
la  sépare  des  ramifications  de  l'artère  pulmonaire.  Elle  corres- 
pond à  la  hauteur  de  la  sixième  vertèbre  dorsale. 

En  arrière,  l'oreillette  gauche  est  séparée  de  la  colonne  verté- 
brale par  le  médiastin  postérieur,  contenant  le  plexus  cardiaque 
provenant  des  deux  nerfs  pneumogastriques,  le  plexus  cardiaque 
provenant  des  rameaux  du  grand  sympathique,  l'œsophage, 
1  aorte,  le  canal  thoracique  et  la  veine  azygos. 


CHAPITRE  II 


EXAMEN  CLINIQUE  DU  COEUR  NORMAL. 
DIAGNOSTIC  DE  LA  FORME  ET  DL  LA  POSITION  DU  COEUIL 
MENSURATION  CLINIQUE  DU  COEUll. 

Lorsqu'on  est  bien  pénétré  des  notions  analomiques  que  j'ai 
établies  clans  le  chapitre  précédent,  le  problème  de  l'examen  du 
cœur  devient  beaucoup  plus  facile,  et  cependant,  je  dois  le  dire, 
aucun  des  médecins  qui  s'étaient  occupés  spécialement  de  la  cli- 
nique des  maladies  du  cœur  n'avait  pu  donner  un  moyen  de 
mesurer  exactement  le  cœur  sur  le  vivant.  On  pouvait  bien  dire 
d'une  manière  approximative  si  le  cœur  était  gros  ou  petit,  mais 
il  était  impossible  de  mesurer  si  d'une  année  à  l'autre  le  cœur 
avait  grandi  ou  diminué  ;  aussi  se  bornait-on  à  dire  cœur  petit, 
moyen  ou  gros,  sans  pouvoir  déterminer  cette  grandeur  en  cen- 
timètres, bien  qu'on  appelât  à  son  aide  tous  les  procédés  d'ex- 
ploration, vue,  palpation,  percussion  et  auscultation  (1). 

Déjà  au  siècle  dernier,  en  1761,  Avenbrugger,  ou,  plus  exacte- 
ment, Léopold  d'Auenbrug,  avait  publié  à  Vienne  son  traité  de 
percussion  (2),  où  il  indiquait  déjà  que  la  percussion  pouvait 
donner  une  idée  de  la  grandeur  du  cœur. 

^  XXV,  8".  «  Locum,  quem  cor  occupai,  carnis  percussa? 
sonum  in  magna  circumferentia  ederc  exitiosum.  » 

Et  plus  loin  : 

§  XLI1I.  «  Signa  anevrismalis  cordis. —  Signum  palhognomoni- 
cumhujus  mali  est,  quod  locus  ubi  corsitum  oblinet,  percussus  in 
magna  circumferentia,  carnis  pcrcussaï  sonilum  exacte  référât.  » 

Bien  que  cet  ouvrage  ait  été  traduit  en  français  en  1770  par 

(1)  Laennec,  Traité  de  l' auscultation  mé<iiatcs  1826,  t.  II,  p.  301. 
(-2)  Inwntwn  novum  ex  percussione  fhoracis  humant,  ut  signo }  abstrusos 
interni  pectoris  morbos  detegendi. 
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Rozière  de  la  Ghassagne,  il  avait  été  laissé  de  côté  et  ne  devint 
classique  que  près  de  quarante  ans  plus  tard,  avec  la  nouvelle 
traduction  qu'en  donna  Corvisart  en  1808. 

Corvisart  avait  gardé  d'Avenbrugger  ce  fait  que  dans  l'hyper- 
trophie cardiaque  le  son  donné  par  la  percussion  est  ordinaire- 
ment nul  et  souvent  dans  une  étendue  remarquable  (I). 

Laennec  n'avait  pas  d'autre  moyen  de  mesurer  l'hypertrophie 
du  cœur  que  l'absence  ou  la  diminution  du  son  donné  parla 
percussion  sur  la  région  du  cœur,  mais  il  se  contentait  d'un  à 
peu  près. 

Piorry  (2),  qui  voulut  donner  à  la  percussion  une  précision 
géométrique,  est  le  premier  qui  ait  tenté  de  mesurer  le  cœur 
sur  le  vivant.  Il  eut  pourtant  conscience  de  la  difficulté  de  ce 
problème,  car  il  observe  que  «  chez  beaucoup  de  sujets  la  malité 
cardiaque  se  confond  avec  celle  du  foie.  »  Pour  pouvoir  séparer 
le  cœur  du  foie,  Piorry  eut  la  bonne  idée  d'aller  percuter  à 
droite  pour  rechercher  «  ce  point  où  le  foie  commence  et  est  en 
contact  avec  le  poumon,  »  mais  au  lieu  de  prendre  la  pointe  du 
cœur  comme  point  de  repère  pour  l'autre  extrémité  de  la  ligne 
de  séparation,  il  se  contente  de  tirer  une  ligne  horizontale  et 
perpendiculaire  à  l'axe  du  corps  en  suivant  la  direction  du  bord 
supérieur  du  foie.  11  donne  cette  ligne  comme  le  point  probable 
où  finit  le  cœur  et  où  commence  le  foie.  Cela  ne  se  présente  à 
l'état  normal  que  rarement,  et  plus  rarement  encore  à  l'état  pa- 
thologique, car  cette  horizontalité  du  bord  inférieur  ne  se  ren- 
contre guère  que  chez  les  emphysémateux  et  les  bossus,  comme 
je  le  montrerai  plus  loin. 

Piorry  reconnaît  cependant  un  fait  qui  a  été  méconnu  après 
lui  et  qu'il  semble  avoir  oublié  lui-même,  c'est  que  pour  obtenir 
par  la  percussion  plessimétrique  le  siège  et  les  dimensions  du 
cœur  il  est  de  toute  nécessité  de  dessiner  le  foie  avant  toute 
recherche.  «  Ce  fait  dans  la  diagnosc  du  cœur  est  de  premier 
ordre  (3).  » 

(1)  Corvisart,  Essai  sur  les  maladies  du  cœur,  3«  édit.,  p.  61,  Î8I8. 

(2)  Piorry,  Percussion  médiate,  p.  127  el  suiv. 

•i)  Tradd  de  plessimétrisme  ci  d'organographisme,  1866. 
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Ainsi  donc,  et  il  faut  le  répéter,  puisque  cela  a  été  oublié,  Les 
lignes  de  percussion  du  cœur  indiquées  par  Piorry  ne  doivent 
être  tracées  qu'après  qu'on  a  délimité  préalablement  le  siège  du 
foie. 

Bien  que  les  lignes  de  percussion  de  Piorry  soient  très  connues, 
je  les  rappellerai  pour  préciser  le  problème,  car  c'est  Piorry  qui 
a  le  premier  tenté  de  mesurer  le  cœur  par  la  percussion,  et  ceux 
qui  sont  venus  après  lui  n'ont  fait  qu'y  ajouter  bien  peu  de 
chose. 

Ces  quatre  lignes,  les  voici  : 

1°  La  première  est  tracée  depuis  2  centimètres  au-dessus  du 
bord  supérieur  du  foie  reconnu  par  la  percussion  et  vient 
passer  par  la  pointe  du  cœur  ;  elle  mesure  10  à  12  centimètres  ; 

2°  La  deuxième  ligne  est  tracée  parallèlement  à  la  première  à 
3  centimètres  au-dessus  ; 

3°  La  troisième  ligne  plessimétrique  est  oblique  en  sens  opposé. 
Elle  part  de  l'apophyse  caracoïde  gauche  et  vient  se  terminer  sur 
le  foie  ; 

4°  La  quatrième  ligne  est  verticale  ;  elle  part  de  la  clavicule 
gauche,  près  de  l'articulation  sterno-claviculaire. 

Ce  procédé  est  loin  d'avoir  en  réalité  la  précision  à  laquelle  il 
prétend.  La  première  ligne  seule  donne  un  résultat  positif.  Elle 
correspond  au  bord  inférieur  du  cœur,  mais  elle  exige  au  préa- 
lable la  percussion  du  foie,  ce  que  je  n'ai  jamais  vu  faire  ni  à 
Piorry  ni  à  ses  imitateurs.  La  seconde  indique  bien  plus  la  li- 
mite des  poumons  sur  le  cœur  que  les  limites  véritables  du 
cœur.  Quant  aux  deux  autres,  elles  ne  peuvent  distinguer  la 
matité  cardiaque  de  la  matité  hépatique. 

M.  le  professeur  Bouillaud  a  reconnu  immédiatement  le  eôlé 
faible  de  ce  procédé  (I)  et  il  pensait  que  le  procédé  de  Piorry 
ne  permet  de  mesurer  que  «  la  région  du  cœur  au-devant  de 
laquelle  ne  passe  pas  de  chaque  côté  une  lame  de  la  partie  infé- 
rieure de  chaque  poumon.  Mais  la  précision  avec  laquelle  on 
détermine  l'étendue  de  la  portion  du  cœur  qui  n'est  pas  masquée. 

(I)  Bouillaud,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  1835,  t.  I",  p.  82,  83. 
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pour  ainsi  dire,  par  les  poumons  est  vraiment  admirable.  » 

M.  Bouillaud  établit  que  cette  matité  fournie  par  la  partie 
découverte  du  cœur  est  d'environ  1  pouce  et  demi  à  2  pouces 
carrément  et  que  dans  les  cas  de  péricardite  ou  d'hypertrophie 
elle  peut  couvrir  une  surface  dont  les  bords  sont  de  4  cà  5  cen- 
timètres d'étendue. 

C'est  à  M.  Gendrin  qu'il  faut  arriver  pour  avoir  des  points  de 
repère  plus  exacts  pris  sur  le  malade. 

D'abord  M.  Gendrin  donne  comme  premier  point  de  repère 
à  rechercher  l'endroit  où  bat  la  pointe  du  cœur  ;  et  il  nous 
donne  à  cet  égard  un  exemple  précieux.  C'est  qu'il  faut  prendre 
comme  point  de  repère  le  squelette,  c'est-à-dire  les  côtes  et  les 
espaces  intercostaux,  qui  sont  les  organes  les  plus  fixes  du  thorax 
et  non  pas,  comme  on  le  fait  ordinairement,  le  mamelon. 

Le  mamelon  est  un  des  organes  les  moins  fixes. 

Chez' la  femme,  il  varie  avec  l'embonpoint,  le  développement 
des  seins,  l'état  de  grossesse  et  de  lactation,  l'amaigrissement 
des  sujets,  l'âge,  etc. 

Mais  même  chez  l'homme  ce  point,  qui  paraît  plus  fixe,  varie 
encore  considérablement  non  seulement  en  hauteur,  mais  en 
largeur. 

En  hauteur,  le  mamelon  gauche  peut  se  trouver  au  niveau  de 
la  troisième  côte,  et  dans  d'autres  cas  il  se  montre  dans  le  cin- 
quième espace  intercostal. 

En  largeur,  il  peut  être  distant  chez  l'adulte  de  8  centimètres 
de  la  ligne  médiane  et  cette  distance  peut  aller  à  14  centimètres. 

C'est  donc  une  variation  de  6  centimètres  en  largeur. 

De  sorte  que  chez  un  malade  la  pointe  pourra  se  trouver  à 5  cen- 
timètres au-dessous  du  mamelon  et  chez  un  autre  sujet  à  cœur 
également  normal  sur  la  môme  ligne,  immédiatement  au-dessous. 

Si  l'on  se  rappelle  que  normalement  la  pointe  du  cœur  se 
trouve  écartée  de  la  ligne- médiane  de  8  à  10  centimètres,  elle 
pourra  donc  se  trouver  à  2  centimètres  en  dehors  du  mamelon 
ou  à  G  centimètres  en  dedans. 

Voici,  du  reste,  ces  chiffres,  que  j'ai  fait  relever  sur  100  ma- 
lades, hommes  et  adultes,  pris  au  hasard. 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR.  g 
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Hauteur  de  la  ligne  bimamelonnaira,  examinée  sur  cent  hommes. 


Troisième  côte   2  l'ois. 

Troisième  espace  intercostal   9  — 

Quatrième  côte   28  — 

QuaLrième  espace   41  — 

Cinquième  côte   1S  — 

Cinquième  espace   2  — 


1  on  fois. 


Dislance  du  mamelon  gauche  à  la  ligne  médiane,  mesurée  sur  cent  hommes. 


S  centimètres, .  .  . 
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Voici  donc  la  première  règle  de  M.  Gendrin  que  nous  garde- 
rons :  «  Nous  faisons  un  précepte  absolu  de  commencer  toujours 
l'exploration  de  l'état  du  cœur  par  la  fixation  du  lieu  où  se  per- 
çoit l'impulsion  de  la  pointe  du  cœur.  Ce  lieu  correspond  à  l'ex- 
trémité du  cœur  dans  la  systole  (1).  » 

Malheureusement  cette  tendance  à  la  précision  n'a  pas  été  sui- 
vie par  MM.  Barth  et  Roger  (2)  et  nous  les  voyons  encore  dans 
leur  plus  récente  édition  se  contenter  de  l'approximation 
d'Avenbrugger  et  de  Piorry.  «  La  matité  que  l'on  obtient  à  la 
région  précordiale  par  une  percussion  modérée  ne  donne  point 
la  mesure  réelle  des  dimensions  du  cœur,  elle  est  en  rapport 
seulement  avec  l'étendue  dans  laquelle  l'organe  touche  immé- 
diatement les  parois  de  la  poitrine.  Il  faut  une  percussion  plus 
forte,  plus  profonde,  pour  reconnaître  les  parties  cachées  par 
le  poumon,  et  le  son  obscur  s'étend  alors  au-delà  des  limites  pré- 

(1)  Gendrin.  Leçons  sur  les  maladies  du  cœur  et  des  grosses  artères  faites  à 
l'hôpital  de  la  Pitié  pendant,  les  années  1840  et  LS41  ;  Paris,  1841-1842,  p.  26. 

(2)  Barth  et  Roger,  Traité  pratique  d'auscullatinn,  suivi  d'un  précis  de  per- 
cussion, 10"  édit.,  1880.  p.  709. 
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citées,  dans  une  étendue  qui  varie,  en  raison  des  différences  de 
volume  du  cœur,  suivant  les  âges  et  suivant  les  individus.  » 

Avec  Friedreich  nous  voyons  reparaître  un  nouvel  effort  pour 
arriver  à  la  précision  des  rapports  et  à  la  mensuration  du  cœur. 

Friedreich  réduit  encore  la  région  de  matité  absolue  admise 
par  ses  prédécesseurs.  Il  remarque  avec  raison  que  la  percussion 
de  la  face  antérieure  du  sternum  donne  un  son  clair.  Par  con- 
séquent, la  partie  du  ventricule  droit  qui  est  située  sous  cet  os, 
ne  donne  pas  de  matité,  bien  qu'elle  ne  soit  pas  recouverte  par 
le  poumon.  Cette  observation  de  Friedreich  est  très  juste,  et  le 
conduit  à  ne  pas  trop  compter  sur  la  percussion  pour  mesurer 
la  grandeur  du  cœur,  puisque  c'est  la  percussion  de  la  matité 
relative  qui  donne  les  dimensions  les  plus  approximatives  de  la 
réalité. 

Friedreich  trouve  un  procédé  qui  donne  une  mesure  plus  vraie 
par  le  moyen  suivant  (1)  :  «  S'il  n'y  a  pas  d'autres  signes  d'une 
anomalie  spéciale  de  cœur,  la  limite  du  cœur  peut  être  com- 
plétée approximativement,  en  figurant  une  ligne  qui  partirait 
du  point  d'insertion  sternale  du  sixième  cartilage  costal  droit, 
et  se  dirigerait  à  gauche  et  un  peu  en  bas  vers  le  point  de  la 
sixième  côte  qui  est  situé  juste  au-dessous  de  la  pointe  du 
cœur.  » 

Cette  mesure  est  très  ingénieuse,  mais  elle  ne  constitue  pas 
un  procédé  clinique,  elle  ne  provient  pas  d'une  mensuration 
prise  sur  le  malade  lui-même. 

L'un  des  deux  points,  le  choc  du  cœur,  est  bien  déterminé  par 
le  choc  du  cœur  du  malade.  Mais  le  point  pris  à  droite  est  un 
point  impersonnel.  11  n'est  acceptable,  comme  dit  Friedreich, 
que  si  le  cœur  est  sain,  sans  quoi  la  mesure  ne  serait  plus  juste. 
Si  le  cœur  a  baissé,  s'il  est  déplacé  vers  la  droite,  s'il  a  été  re- 
foulé en  haut,  etc.,  cette  mesure  n'en  tient  pas  compte  (2). 

On  verra  plus  tard  que  je  suis  arrivé,  par  mon  procédé,  à  rec- 
tifier cette  cause  d'erreur  et  à  trouver  un  point  de  repère  exact 
pris  sur  le  malade  lui-môme. 

(ij  Friedreich,  Traité  des  maladies  du  cœur,  traduction  Lorber  et  Doyon, 
18/J,  p.  108  et  suiv. 
(2)  Idem,  loc.  ciY.,  p.  ms. 
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Niemeyer,  ne  cherchant  que  dans  la  percussion  la  mesure  du 
cœur,  se  heurte  aussi  aux  mômes  obstacles  que  ses  prédé- 
cesseurs, mais  il  fait  une  remarque  importante  fort  juste,  dont 
il  sera  tenu  compte  et  qui  est  la  suivante  (1)  :  «  Dans  les  condi- 
tions normales,  la  pointe  du  cœur  bat  constamment  dans  le 
cinquième  espace  intercostal  ;  dans  le  quatrième,  lorsque  ces 
espaces  sont  très  larges  et  quand  le  ventre  a  pris  un  grand  déve- 
loppement; dans  le  sixième,  quand  les  espaces  intercostaux  sont 
très  étroits.  » 

Le  professeur  Burresi,  de  Rome  (2),  suivant  la  trace  de  Fried- 
reich,  cherche  à  déterminer  l'angle  droit  du  triangle  cardiaque, 
en  percutant  non  plus  seulement  le  cœur  et  les  poumons,  mais 
en  y  ajoutant  la  percussion  du  foie  ;  mais  il  prétend  l'obtenir  en 
entendant  une  différence  entre  la  matité  cardiaque  et  la  matité 
hépatique  :  c'est  là  une  subtilité  d'observation  que  l'expérience 
de  chaque  jour  ne  permet  pas  d'accepter. 

Son  collègue  le  professeur  Concato  renchérit  encore  sur  cette 
nuance,  en  disant  qu'il  obtient  par  cette  percussion  une  ligne 
différente  suivant  que  l'hypertrophie  porte  sur  le  ventricule 
droit  ou  sur  le  ventricule  gauche.  «  Lorsque  c'est  le  ventricule 
droit  qui  augmente  de  volume,  le  bord  inférieur  du  cœur  décrit 
une  courbe  à  concavité  inférieure,  tandis  que  dans  l'hypertrophie 
du  ventricule  gauche  la  courbe  existe  encore,  mais  elle  est  de- 
venue convexe  supérieurement.  » 

C'est  ici  le  cas  de  dire  .: 

For  lis  imaginatio  générât  casum. 

Le  docteur  Barety,  de  Nice  (3),  qui  a  adopté  les  conclusions  du 
docteur  Burresi,  ne  va  pas  plus  loin. 

M.  le  professeur  Jaccoud  et  M.  Racle  acceptent  le  procédé  des 
deux  zones  de  M.  le  professeur  Bouillaud. 

M.  Raynaud  (4),  reprenant  l'idée  première  de  Piorry,  pense 
qu'il  faut  commencer  par  établir  par  la  percussion  le  bord 

(1)  Niemoyer,  Eléments  de  pathologie  interne  et  de  thérapeutique,  traduc- 
tion L.  Culmann  et  Ch.  Sengcl,  annotée  par  Cornil,  1863,  1.  I«,  p.  321. 

(2)  Burresi,  Leçon  clinique,  in  Sperimentale  di  Firenze,  1871. 

(3)  Topographie  des  organes  thoraciques,  1878. 

(4)  Raynaud,  art.  Cœuh,  dans  le  Nouveau  Dictio7i?iaire  de  médecine  et  de 
chirurgie,  t.  VIII,  p.  385. 
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supérieur  du  foie  ;  il  recherche  ensuite  la  place  de  la  pointe  du 
cœur  et,  en  rejoignant  par  une  ligne  ces  deux  points  de  repère, 
établit,  pour  la  première  fois,  la  ligne  de  séparation  du  foie  et 
du  cœur.  Pour  le  reste,  M.  Raynaud  recherche  par  la  percussion 
les  deux  zones  de  matité  absolue  et  relative,  comme  tous  ses 
prédécesseurs. 

11  a  eu  cependant  le  mérite  d'établir  plus  positivement  que  ne 
l'avait  fait  Piorry,  la  séparation  du  foie  et  du  cœur. 

M.  le  professeur  Peter,  appelant  à  son  aide  son  plessigra- 
phe  (1),  ne  fait  que  répéter  le  procédé  de  Piorry. 

Le  professeur  Baccelli,  de  Rome  (2),  qui  donne  une  très  bonne 
figure  de  la  topographie  cardiaque,  prend  le  procédé  de  Fried- 
reich  pour  obtenir  le  triangle  cardiaque.  11  part  du  siège  habi- 
tuel de  la  veine  cave  inférieure  sans  la  pouvoir  préciser  sur  le 
malade,  car  le  procédé  de  percussion  dont  il  dit  se  servir  ne  peut 
le  conduire  à  un  pareil  résultat. 

Enfin,  pour  terminer  cette  longue  liste,  je  dirai  que  Rosen- 
stein  (3)  et  Schrœtter  (4)  n'emploient  que  la  percussion  pour 
mesurer  le  cœur. 

Si  nous  jetons  un  coup  d'œil  d'ensemble  et  que  nous  recue^ 
lions  peu  à  peu  ce  qu'il  y  a  de  précis  dans  toutes  les  recherches 
précédentes,  nous  arrivons  à  ceci  : 

1°  Piorry  déclare  que  la  première  condition  pour  mesurer  le 
cœur  est  de  commencer  par  la  percussion  du  foie;  mais,  en 
pratique,  il  néglige  entièrement  cette  précaution,  et  tous  ses 
imitateurs  en  font  autant  ; 

2°  M.  Gendrin  indique  très  justement  qu'il  faut  déterminer 
d'abord  la  place  de  la  pointe  du  cœur  et  qu'il  faut  prendre  pour 
points  de  repère  non  pas  le  mamelon,  mais  les  espaces  intercos- 
taux; il  indique  que  la  pointe  du  cœur  bat  à  8  ou  10  centimètres 
de  la  ligne  médiane,  dans  le  cinquième  espace  intercostal  ; 


(1)  Peter,  Leçons  de  clinique  médicale,  1877. 

(2)  Baccelli,  Prolegomeni  alla  Patologia  delcuore  e  del  aorte,  Roma,  1889, 

(3)  Rosenstein,  Einleitung  zu  den  Krankheiten  des  Herzens  Œandbuch  dcr 
speciellen  Pathologie  und  Thérapie,  1879,  t.  V). 

14)  Schrœtter,  même  ouvrage,  Die  LagcverUnderungen  des  Herzens. 
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3°  M.  Raynaud  donne  le  premier  le  moyen  de  séparer  la  ma- 
tité  cardiaque  de  la  matité  hépatique  et  de  reconnaître  la  place 
du  bord  inférieur  du  cœur. 

Avec  ces  procédés,  on  peut  reconnaître  si  le  cœur  est  gros, 
moyen  ou  petit;  mais  il  est  impossible  de  savoir  si,  d'une  année 
à  l'autre,  le  cœur  a  réellement  augmenté  de  volume  et  de  com- 
bien il  a  augmenté.  J'espère  montrer  que  toutes  ces  difficultés 
peuvent  être  surmontées  par  un  procédé  nouveau. 


Kg.  4. 


Nouveau  procédé  de  mensuration  du  cœur  (1).  —  Depuis 
mon  séjour  à  l'hospice  de  Bicêtre  en  1872,  j'ai  adopté  un  pro- 
cédé de  mensuration  du  cœur  qui  m'a  permis  de  me  rendre  un 
compte  assez  exact  des  dimensions  du  cœur. 

(1)  G-  Paul,  Sur  un  nouveau  procédé  clinique  de  mensuralio?i  du  cœur.  As- 
sociation française  pour  l'avancement  des  sciences.  Congrus  de  Paris,  séanci' 
du  28  août  1878. 
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Il  suffit  de  jeter  un  coup  d'oeil  sur  la  figure  où  j'ai  représenté 
les  rapports  normaux  du  cœur  et  de  la  paroi  thoracique  pour 
s'en  reudre  facilement  compte,  après  les  développements  que 
j'ai  donnés  plus  haut  à  la  topographie  normale  du  cœur. 

Le  premier  point  consiste  à  aller  à  la  recherche  de  la  pointe 
du  cœur  par  la  vue,  la  palpation  et  l'auscultation. 

En  effet,  en  mettant  la  poitrine  à  nu,  —  et  il  faut  bien  le  dire 
tout  haut,  on  ne  peut  faire  un  examen  sérieux  du  cœur  qu'en 
mettant  la  poitrine  à  nu,  —  on  voit,  en  général,  le  soulèvement 
de  la  paroi  thoracique  par  la  pointe  du  cœur  au  moment  de  la 
systole.  On  place  ensuite  la  main  sur  cette  région  et  l'on  arrive 
à  déterminer  presque  toujours  facilement,  par  la  palpation,  le 
point  où  se  fait  le  choc  de  la  pointe.  Enfin,  en  complétant  cet 
examen  par  l'auscultation  et  surtout  par  l'auscultation  médiate, 
avec  un  stéthoscope  flexible  muni  d'un  petit  pavillon,  on  arrive 
à  déterminer  avec  une  grande  précision  le  point  exact  où  se  fait 
ce  choc  de  la  pointe  pendant  la  systole.  On  indique  ce  point 
sur  la  peau  avec  un  crayon  démographique. 

Je  dirai  en  passant  que  le  meilleur  crayon  dermographique  est 
un  crayon  formé  de  violet  de  méthylaniline  ou  violet  de  Paris, 
qui  donne  sur  le  papier  sec  des  traits  grisâtres,  mais  sur  les 
corps  mouillés  des  traits  d'un  beau  violet.  Or,  la  peau  est  con- 
stamment mouillée  par  une  petite  quantité  de  sueur  qui  suffit 
pour  déterminer  des  lignes  violettes  d'une  belle  couleur,  qui 
persistent  tout  le  temps  de  l'examen  et  disparaissent  facilement 
ensuite  par  le  moindre  lavage  et  même  souvent  par  la  simple 
sécrétion  de  la  sueur. 

Le  point  du  cœur  ainsi  marqué,  on  compte  l'espace  intercos- 
tal dans  lequel  il  se  trouve.  Cette  recherche  demande  certaines 
précautions  qu'il  est  bon  de  rappeler  ici.  On  sait  que  la  pre- 
mière côte  vient  se  joindre  au  sternum  au-dessous  de  la  clavi- 
cule et  qu'il  existe  souvent  entre  ces  deux  os  une  dépression 
assez  grande  pour  que  les  élèves  ou  des  médecins  inexpérimentés 
la  prennent  pour  le  premier  espace  intercostal. 

Il  faut  donc  suivre  le  bord  du  sternum,  en  se  rappelant  que  le 
premier  espace  intercostal  ne  commence  qu'après  ces  deux  os  ; 
H  faut  suivre  le  bord  du  sternum   pour  éviter  les  masses 
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charnues  du  muscle  grand  pectoral  et  du  sein  chez  la  femme. 

On  détermine  donc  dans  quel  espace  intercostal  hat  la  pointe  ; 
c'est  ordinairement  le  cinquième  et,  comme  nous  l'avons  dit, 
exceptionnellement  le  quatrième  ou  le  sixième,  lorsque  le  thorax 
est  trop  grand  ou  trop  petit.  Dans  le  cas  où  l'on  suppose  une 
semblable  cause  d'erreur,  on  prendra  la  mesure  du  sternum 
et  l'on  verra  si  elle  diffère  beaucoup  de  la  moyenne,  qui  est  de 
21  centimètres  mesurée  de  la  fourchette  à  la  base  de  l'appen- 
dice xiphoïde  chez  l'adulte. 

On  prend  ensuite  la  distance  de  la  pointe  à  la  ligne  médiane, 
dont  la  moyenne  est  pour  l'adulte  de  8  à  10  centimètres. 

Pour  habituer  les  élèves  à  faire  un  diagnostic  méthodique, 
j'exige  d'eux  non  seulement  qu'ils  commencent  leur  examen  par 
la  détermination  de  la  place  et  de  la  forme  du  cœur,  mais  qu'ils 
reportent  les  résultats  de  leur  examen  sur  un  schéma  où  sont 
figurés  les  rapports  normaux  du  cœur.  Cela  les  force  à  établir 
d'une  manière  exacte  la  topographie  du  cœur  soumis  à  l'examen 
et  permettra  ensuite  de  mettre  une  grande  précision  dans  la 
topographie  des  bruits  pathologiques  qni  pourront  être  con- 
statés. 

Après  avoir  établi  le  siège  de  la  pointe  du  cœur,  le  deuxième 
point  de  repère  que  je  recherche  est  le  bord  supérieur  du  foie 
au-dessous  du  poumon.  Ici  la  percussion  suffit  à  donner  un  ren- 
seignement précis  :  le  poumon  donnant  un  son  clair  et  le  foie 
un  son  mat,  il  est  facile  de  déterminer  la  ligne  où  finit  la  sono- 
rité et  la  ligne  où  commence  la  matité.  Pour  tenir  compte  de  la 
légère  convexité  du  foie  et  de  la  pénétration  du  bord  inférieur 
du  poumon,  je  trace  ma  limite  au  bord  supérieur  du  doigt  qui 
sert  de  plessimètre  dans  la  percussion.  J'arrive  ainsi  à  une  pré- 
cision très  suffisante.  Pour  indiquer  dans  l'observation  le  niveau 
du  bord  supérieur  du  foie,  je  pourrais  dire  à  quel  espace 
intercostal  ou  à  quelle  côte  correspond  celte  hauteur  dans  la 
ligne  mamelonnaire,  mais  j'ai  montré  plus  haut  que  le  mame- 
lon est  un  organe  trop  sujet  à  variations  pour  servir  de  point  de 
repère. 

C'est  donc  sur  le  squelette  que  j'ai  dù  me  fixer.  Je  n'ai  pas 
choisi  la  côte  correspondante,  qui  est  généralement  la  cinquième. 


PROCÉDÉ  DE  L'AUTEUR.  25 

parce  que  du  sternum  à  la  ligne  mamelonnaire  elle  décrit  une 
lio-nc  courbe  beaucoup  trop  descendante.  J'ai  préféré  prendre 
un  point  de  repère  sur  le  bord  du  sternum.  Je  prolonge  donc  ma 
ligne  dermographique  du  bord  supérieur  du  foie  jusqu'au  bord 
du  sternum  et  je  compte  à  l'insertion  de  quel  cartilage  elle  cor- 
respond. C'est  en  général  chez  l'adulte  à  l'insertion  du  cinquième 
cartilage  droit. 

En  réunissant  cette  ligne  à  la  pointe  du  cœur,  j'obtiens  ainsi 
d'une  manière  rigoureuse  le  bord  inférieur  du  cœur,  puisque  ce 
cœur  repose  sur  le  foie  par  un  plan  sur  un  plan,  en  raison  de 
la  station  bipède  de  l'homme,  et  que  de  plus,  comme  je  l'ai  rap- 
pelé dans  le  chapitre  précédent,  le  centre  phrénique  tixe  le  cœur 
par  la  pesanteur,  le  foie  par  les  ligaments,  et  qu'il  forme  une 
cloison  immobile. 

Pour  avoir  maintenant  la  longueur  du  bord  inférieur,  dont 
une  des  extrémités  est  déterminée  déjà  par  la  pointe  du.  cœur, 
il  suffit  d'établir  la  ligne  verticale  qui  représente  le  bord  externe 
de  l'oreillette  droite. 

Ce  bord  est  donné  par  la  percussion,  il  est  indiqué  par  un  chan- 
gement de  timbre  dans  la  sonorité  pulmonaire.  En  effet,  si  l'on 
percute  par  exemple  de  droite  à  gauche  au  niveau  de  la  quatrième 
côte  à  gauche,  on  rencontre  d'abord  le  son  pulmonaire  qui  est 
clair,  puis  le  son  fourni  par  la  percussion  du  sternum  qui  est 
encore  clair,  puis,  à  gauche  du  sternum,  le  son  cardiaque  qui 
est  mat.  Or,  on  sait  déjà  que  le  bord  antérieur  du  poumon  droit 
est  plus  obtus  que  celui  du  poumon  gauche  et  empiète  peu  sur 
l'oreillette  droite.  J'ai  fait  remarquer  en  outre  dans  la  partie 
topographique  que  la  partie  du  cœur  la  plus  fixe,  la  moins  su- 
jette aux  déplacements,  était  la  veine  cave  inférieure  et  surtout 
l'orifice  d'entrée  de  la  veine  cave  inférieure  dans  l'oreillette 
droite.  Cette  oreillette  est  donc  presque  immobile,  transversa- 
lement elle  n'est  sujette  qu'à  des  dilatations  plus  ou  moins 
grandes,  et  son  bord  droit,  qui  est  normalement  à  3  centimètres 
de  la  ligne  médiane  et  à  1  centimètre  et  demi  du  bord  droit  du 
sternum,  varie  peu. 

On  fait  donc  la  percussion  en  allant  du  poumon  au  sternum, 
et  en  arrivant  environ  à  i  centimètre  et  demi  du  sternum  on 
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trouve  non  pas  un  son  mat,  mais  un  changement  de  timbre  avec 
obscurité  du  son  clair,  qui  indique  le  bord  externe  de  cette 
oreillette.  On  trace  celle  ligne  verticalement  et  parallèlement  au 
sternum  jusqu'à  sa  rencontre  avec  la  ligne  hépatique  ;  on  a  ainsi 
déterminé  l'angle  intérieur  droit  du  triangle  cardiaque,  dont  on 
reporte  l'indication  sur  le  schéma.  La  longueur  mesurée  de  cet 
angle  à  la  pointe  du  cœur  donne  exactement  la  longueur  du 
bord  inférieur  du  cœur. 


Kig.  5. 


Un  troisième  point  de  repère  consiste  à  indiquer  l'obliquité 
du  bord  inférieur  du  cœur.  A  l'état  normal,  la  pointe  du  cœur 
est  située  plus  bas  que  l'angle  qui  correspond  à  l'oreillette 
droite,  avec  une  différence  de  niveau  de  \  centimètre  et  demi  à 
2  centimètres.  On  trace  donc  sur  La  région  du  foie  au-dessous 
de  cet  angle  le  niveau  de  la  hauteur  de  la  pointe  du  cœur  et  l'on 
mesure  la  distance  entre  ces  deux  points,  distance  qui  repré- 
sente l'abaissement  de  la  pointe  du  cœur. 
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Contrôle  cadavérique  de  mon  procédé  de  mensuration  du 
cœur.  —  J'ai  entrepris  à  plusieurs  reprises  de  contrôler  sur  le 
•  cadavre  les  dimensions  que  j'avais  assignées  au  cœur  pendant  la 
vie  à  l'aide  de  mon  procédé  de  mensuration  ;  j'ai  lieu  de  dire  que 
cette  épreuve  lui  a  été  généralement  favorable.  11  ne  faut  pas  ou- 
blier toutefois  que  la  situation  du  cœur  après  la  mort  n'est  pas 
absolument  celle  qu'il  avait  pendant  la  vie.  Les  ventricules  sont 
souvent  rétractés  et,  par  là,  la  pointe  un  peu  relevée;  l'oreillette 
droite  est  souvent  trouvée  distendue  par  du  sang  noir,  surtout 
cbez  les  malades  qui  succombent  à  une  maladie  du  cœur. 

D'autre  part,  le  procédé  de  contrôle  est  susceptible  de  certaines 
erreurs.  Ce  procédé  consiste  à  marquer  sur  le  cadavre  les  points 
délimités  pendant  la  vie  et  à  enfoncer  à  ce  niveau  de  très  longues 
aiguilles  d'acier,  longues  de  10  à  15  centimètres.  Si  les  points 
de  repère  se  trouvent  sur  les  parties  molles,  il  suffit  de  pousser  les 
aiguilles  soit  avec  la  main,  soit  avec  le  marteau.  Si  le  point  de  re- 
père correspond  à  un  cartilage  ou  à  un  os,  on  y  fait  au  moyen  d'un 
vilebrequin  un  trou  suffisant  pour  y  passer  l'aiguille.  Or  il  arrive 
souvent,  en  plantant  ces  dites  aiguilles,  de  ne  pas  toujours  les 
enfoncer  dans  une  direction  exactement  perpendiculaire  au  plan 
général  du  corps,  et  la  déviation  peut  être  telle  que  la  pointe  de 
l'aiguille  soit  déviée  de  1  centimètre  ou  de  1  centimètre  et  demi 
soit  en  haut  ou  en  bas,  soit  à  droite  ou  à  gauche. 

Quoi  qu'il  en  soit,  lorsqu'il  y  a  une  différence  entre  les  points 
marqués  et  le  siège  des  organes  qu'on  a  voulu  désigner,  voici 
dans  quel  sens  ces  erreurs  ont  lieu  le  plus  souvent  : 

En  général,  il  n'y  a  guère  d'erreur  pour  la  pointe,  et  l'aiguille 
enfoncée  à  ce  niveau  embroche  cette  pointe  à  son  extrémité  ou 
la  rase  de  très  près. 

L'aiguille  qui  indique  le  bord  supérieur  du  foie  se  trouve  de 
temps  en  temps  traverser  la  partie  superficielle  de  la  face  con- 
vexe du  foie  ;  cette  ligne  est  donc  quelquefois  dessinée  un  peu 
trop  bas,  mais  il  s'en  faut  en  général  de  moins  de  1  centimètre. 
11  est  bien  rare  que  cette  limite  soit  signalée  trop  haut. 

L'aiguille  qui  indique  le  niveau  du  bord  externe  de  l'oreillette 
droite  est  souvent  juste  au  bord  de  cet  organe  ;  quand  elle  en  dé- 
vie, c'est  presque  toujours  sur  la  gauche,  c'est-à-dire  qu'elle  tra- 


28  MENSURATION  CLINIQUE  DU  COEUR. 

verse  l'oreillette  droite.  Cette  limitation  serait  donc  indiquée  de 
temps  en  temps  un  peu  trop  en  dedans;  cependant  il  faut  tenir 
compte  de  la  dilatation  de  l'oreillette  droite  par  le  sang  au  mo- 
ment de  l'agonie,  circonstance  qui  indiquerait  une  tendance  à 
l'erreur  en  moins. 

J'ai  prié  l'un  de  mes  internes,  M.  Lelulle,  de  faire  ce  contrôle 
sur  plusieurs  cadavres  par  la  méthode  de  Ilope  et  de  Gendrin, 
et  voici  les  résultats  qu'il  a  obtenus  : 

Expérience  I.  —  Tuberculose  sénile.  Cavernes.  —  H...,  soixante-cinq 
ans.  Cœur  normal  :  pointe,  dans  le  cinquième  espace  à  8  centimètres  du 
sternum;  bord  supérieur  du  foie,  cinquième  cartilage  costal  droit  (à  son 
insertion)  ;  bord  droit  du  cœur,  1  centimètre  environ  du  bord  droit  du 
sternum;  matité  transversale  (aux  troisièmes  espaces  intercostaux),  6  cen- 
timètres et  demi. 

La  longueur  du  bord  inférieur  du  cœur,  mesurée  de  l'angle  hépato- 
cardiaque  à  la  pointe,  est  de  1  i  centimètres. 
Mort  huit  jours  après  cet  examen. 

Quatre  aiguilles  sont  enfoncées  jusqu'à  la  paroi  postérieure  du  thorax  : 

La  première  aiguille  pénètre  obliquement  dans  le  cinquième  espace  à 
8  centimètres  à  droite  en  haut  et  en  arrière  pour  traverser  la  pointe  du 
cœur  et  l'embrocher  suivant  Taxe  du  ventricule  gauche. 

Nous  trouvons  qu'elle  s'est  enfoncée  un  peu  en  arrière  de  la  pointe  du 
cœur  dans  le  ventricule  gauche. 

L'inclinaison  que  nous  lui  avons  donnée  a  soulevé  la  pointe  avant  de  la 
perforer.  D'ailleurs,  cette  pointe  du  cœur  correspond  exactement  au  cin- 
quième espace  intercostal. 

Une  deuxième  aiguille  est  enfoncée  dans  l'épaisseur  même  du  cinquième 
cartilage  costal  droit,  àb  millimètres  au  plus  de  son  insertion  sternale.  Elle 
correspond  à  l'angle  hépato-cardiaque.  En  ouvrant  le  thorax,  nous  voyons 
qu'elle  rase  exactement  le  bord  supérieur  du  foie. 

Mais  elle  pénètre  plus  profondément  dans  l'épaisseur  du  parenchyme 
hépatique,  en  sorte  qu'elle  se  trouve  à  1  centimètre  au-dessous  de  la  veine 
cave  inférieure. 

Nous  avions  essayé,  sur  le  vivant,  de  déterminer  la  matité  transversale 
du  cœur,  en  percutant  sur  une  ligne  horizontale  passant  par  les  troisièmes 
espaces. 

Nous  enfonçons  deux  aiguilles  qui  correspondent  aux  extrémités  de  la 
ligne  constatée. 

L'une  pénètre  à  1  centimètre  du  bord  droit  du  sternum.  Elle  perfore  le 
cœur  à  \  centimètre  environ  au-dessus  du  sillon  auriculo-ventriculaire  droit, 
laissant  ainsi  une  notable  surface  de  l'oreillette  à  droite  en  dehors  d'elle. 
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11  faut  noter  ici  que  l'oreillette  est  gorgée  de  caillots  cruoriques  qui  ont 
modifié  nécessairement  ses  dimensions. 

L'autre  (la  quatrième),  enfoncée  à  6  centimètres  et  demi  de  la  première, 
dans  le  troisième  espace  intercostal  gauche,  est  implantée  dans  le  ventricule 
gauche.  Elle  est  à  une  distance  de  14  millimètres  du  sillon  interventricu- 
laire. 

Expérience  II.  —  Tuberculose  pulmonaire.  Cavernes  au  sommet.  — 
F...,  vingt  ans.  Mensuration  du  cœur  :  pointe,  dans  le  quatrième  espace  à 
8  centimètres;  bord  droit,  bord  droit  du  sternum;  foie,  cinquième  carti- 
lage intercostal  droit  (à  son  insertion)  ;  souffle  anémique  rude  au  deuxième 
espace  intercostal  gauche. 

Mort  quelques  jours  après  cette  mensuration. 

Trois  aiguilles  sont  enfoncées  : 

Première  aiguille  :  à  8  centimètres  dans  le  quatrième  espace,  est  enfoncée 
perpendiculairement  dans  cet  espace.  Elle  glisse  immédiatement  nu-dessus 
de  la  pointe  qu'elle  touche. 

Deuxième  aiguille  :  sur  le  bord  droit  du  sternum,  dans  le  troisième 
ospace.  Elle  rase  exactement  le  bord  droit  de  l'oreillette  droite,  qu'elle 
entame  un  peu  à  la  partie  profonde. 

Troisième  aiguille  :  a  été  enfoncée,  par  erreur,  dans  le  cinquième  carti- 
lage costal  droit,  à  2  centimètres  de  son  insertion  sternale.  Elle  a  pénétré 
dans  le  foie  à  2  centimètres  au-dessous  du  bord  convexe. 

Expérience  III.  — Hémorrhagie  méningée.  —  F...,  trente-cinq  ans. 
Mensuration  du  cœur,  trois  heures  avant  la  mort  :  pointe,  cinquième 
espace  à  8  centimètres  et  demi;  bord  vertical,  bord  droit  du  sternum; 
foie,  cinquième  cartilage  costal. 

A  l'autopsie,  le  cœur  est  gorgé  de  saug. 

Première  aiguille  :  a  pénétré  dans  la  pointe  même  du  cœur. 

Deuxième  aiguille  :  enfoncée  dans  le  troisième  espace  intercostal,  à  8  cen- 
timètres et  demi,  s'implante  en  pleine  oreillette  droite,  en  ne  laissant 
cependant  à  droite  d'elle  que  1  centimètre  et  demi  environ  de  l'oreillette, 
qui  est  remplie  de  sang. 

Troisième  aiguille  :  sur  le  cinquième  cartilage  costal  à  son  insertion, 
embroche  littéralement  la  veine  cave  inférieure,  ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer 
après  avoir  ouvert  l'oreillette  droite,  en  enfonçant  le  doigt  dans  l'orifice  de 
la  veine  cave  inférieure. 

Expérience  IV.  —  Insuffisance  et  rétrécissement  aortiques.  Endaortite 
chronique.  Angine  de  poitrine.—  Gallot  (Jeanne),  trente-huit  ans.—  Pointe  : 
-i.Meme  espace,  à  8  centimètres;  foie,  sixième  cartilage  costal  ;  bord  droit, 
l  centimètre  du  bord  droit  du  sternum. 

La  malade  meurt  subitement  dans  une  attaque  d'angine  de  poitrine. 

Trois  aiguilles  sont  enfoncées  dans  la  poitrine  : 
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1°  A  la  pointe:  l'aiguille  a  pénétré  au  sommet  du  ventricule  gauche; 

2°  Au  sixième  cartilage  costal,  à  son  insertion  sternale  :  l'aiguille  s'im- 
plante dans  le  l'oie,  a  quelques  millimètres  du  bord  convexe,  au  voisinage 
île  la  veine  cave  inférieure  ; 

3°  A.  1  centimètre  du  bord  droit  du  sternum,  troisième  espace  :  l'aiguille 
traverse  l'oreillette  droite. 

Expérience  V.  —  Athérome  des  sigmoides  aortiques.  Endaorlite  chro- 
nique. Hypertrophie  considérable  du  cœur. 

Nons  renvoyons  également  pour  les  détails  cliniques  de  cette  observation 
au  chapitre  :  Maladie  de  Hodyson. 

Nous  relaterons  seulement  la  mensuration  du  cœur,  considérablement 
hypertrophié  : 

Pointe,  sixième  espace  à  11  centimètres  ;  bord  droit,  un  demi-centimètre 
du  bord  droit  sternal;  foie,  septième  cartilage  costal  à  son  insertion  sternale. 

Il  existe  donc  une  hypertrophie  très  notable,  caractérisée  surtout  par 
l'abaissement  en  masse  du  cœur  et  du  foie. 

A  l'autopsie,  trois  aiguilles  sont  implantées  dans  la  poitrine. 

1°  A  la  pointe  :  l'aiguille  traverse  obliquement  le  ventricule  gauche,  qui 
forme  une  pointe  du  cœur  très  arrondie; 

2°  Au  septième  cartilage  costal  :  nous  pénétrons  dans  l'épaisseur  du  foie, 
pu  rasant  sa  partie  la  plus  convexe  ;  l'aiguille  reste  distante  du  cœur  de 
quelques  millimètres  ; 

3°  Sur  le  bord  droit  du  sternum;  tenant  compte  de  l'abaissement  total 
du  cœur  hypertrophié,  nous  enfonçons  l'aiguille,  non  p(as  dans  le  troisième 
espace,  mais  bien  dans  le  quatrième,  à  un  demi-centimètre  du  bord  droit. 

L'aiguille  se  trouve  fixée  en  pleine  oreillette  distendue  par  les  caillots 
a^oniques  extrêmement  abondants. 

Expérience  VI.  —  Athérome  cardio-vasculaire .  Lésions  mitrales  et 
aortiques.  Hypertrophie  du  cœur.  Péricardite  sèche.  —  Vanderwinkel 
(Pierre),  cinquante-quatre  ans  (voir  plus  loin  les  détails  de  l'observation). — 
Pointe  :  sixième  espace,  a.  12  centimètres;  foie,  cinquième  cartilage  costal  : 
bord  vertical  (?),  ne  peut  être  obtenu  à  cause  de  l'emphysème  considérable 
des  deux  poumons. 

A  l'autopsie,  la  première  aiguille,  enfoncée  par  mégarde  dans  le  sixième 
espace  à  10  centimètres,  au  lieu  de  12,  a  traversé  le  ventricule  gauche  au 
voisinage  du  sillon  interventriculaire,  à  2  centimètres  environ  de  la  pointe. 

La  deuxième  aiguille,  enfoncée  à  tout  hasard  dans  le  troisième  espace 
intercostal  droit,  sur  le  bord  droit  du  sternum,  a  pénétré  dans  l'oreillette 
droite,  près  du  sillon  ventriculaire  droit. 

Enfin  la  troisième  aiguille  est  implantée  dans  le  cinquième  cartilage  costal 
droit  à  son  insertion  sternale,  après  constatation  sur  le  cadavre  de  la  matité 
très  nette  à  ce  niveau.  En  ouvrant  le  thorax,  nous  constatons  avec  surprise 
que  l'aiguille  se  trouve  traverser  une  poche  liquide  de  pleurésie  enkystée, 
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médiastino-diphragmatique  droite.  Cette  pleurésie  enkystée,  du  volume  des 
deux  poings,  avait  donné  lieu  à  la  matité  sur  le  cinquième  cartilage  costal 
droit.  Voilà  une  cause  d'erreur  qu'il  était  bien  difficile  d'éviter.  Le  bord  du 
l'oie  était  notablement  abaissé,  correspondant  à  l'insertion  du  septième  car- 
tilage costal  environ. 

Expérience  VII.  —  Insuffisance  aortique.  Endaortitc  chronique.  — 
Maurice  (Annette),  cinquante-quatre  ans  (voir  l'observation  plus  loin).  — 
Pointe:  sixième  espace,  à  12  centimètres;  foie,  sixième  cartilage  costal; 
bord  vertical,  à  I  centimètre  et  demi  du  bord  droit  du  sternum  ;  abaisse- 
ment de  la  pointe,  o  centimètres. 

La  première  aiguille  pénètre  directement  dans  le  ventricule  gauche  au 
voisinage  de  la  pointe. 

I. a  deuxième  aiguille  est  enfoncée  dans  le  troisième  espace  intercostal 
droit  à  1  centimètre  et  demi  du  bord  droit  du  sternum  ;  elle  perfore  l'oreil- 
lette droite,  extrêmement  dilatée  par  les  caillots  de  l'agonie. 

La  troisième  aiguille,  enfoncée  au  niveau  du  sommet  de  l'angle  hépato- 
cardiaque,  traverse  le  foie  immédiatement  au-dessous  du  bord  convexe, 
très  près  de  l'embouchure  de  la  veine  cave  inférieure. 

On  voit  par  ces  différentes  expériences  de  contrôle  que  les 
points  de  repère  donnés  pendant  la  vie  sont  réellement  exacts. 

Il  suffit  donc,  pour  corriger  les  erreurs  habituelles,  de  mar- 
quer le  niveau  du  foie  sur  le  bord  supérieur  du  doigt  qui  sert 
de  plessimètre,  et  de  tracer  le  bord  vertical  sur  le  bord  externe 
du  doigt.  L'épaisseur  du  doigt  percuté  compense  ainsi  la  con- 
vexité des  organes. 
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DIAGNOSTIC  DES  DÉPLACEMENTS  DU  COEUK. 
ECTOCARDIES.  —  ECTOPIES  (i). 

Les  données  que  j'ai  réunies  dans  les  deux  premiers  chapitres 
nous  permettent  d'apprécier  dès  maintenant  quels  sont  les  chan- 
gements survenus  dans  la  position,  la  grandeur  et  la  forme  du 
cœur.  Je  ne  traiterai  actuellement  que  des  déplacements.  Je 
réserve  le  diagnostic  de  la  grandeur  et  de  la  forme  du  cœur  pour 
les  chapitres  où  il  sera  traité  des  hypertrophies  totales  ou  par- 
tielles, ainsi  que  des  dilatations. 

Pour  ce  qui  concerne  les  déplacements  du  cœur,  il  faut  com- 
prendre ici,  avant  tout,  le  déplacement  congénital  qu'on  nomme 
Yinversion  du  cœur.  J'ahorderai  ensuite  les  déplacements  en  haut, 
en  bas,  les  déplacements  latéraux  et  les  déplacements  suivant 
les  axes. 

Diagnostic  de  l'inversion  du  cœur  (situs  inversus,  dexiocurdk- 
de  Bouillaud,  cardianastrophie  de  Hoffmann)  (2). 

Le  diagnostic  de  Vinversion  du  cœur  a  toujours  été  facile, 
puisqu'il  a  suffi  de  sentir  que  la  pointe  du  cœur  battait  dans  le 
côté  droit  de  la  poitrine  au  lieu  de  battre  dans  le  côté  gauche. 
Mais,  avec  le  nouveau  procédé  de  mensuration  du  cœur  que 
j'ai  indiqué  dans  le  chapitre  précédent,  ce  diagnostic  prend 
une  précision  nouvelle,  puisqu'il  permet  de  mesurer  d'une  ma- 
nière exacte  la  forme  et  la  position  de  ce  cœur  particulier.  J'ai 
eu  l'occasion  d'en  observer  deux  cas  :  l'un  chez  une  femme,  à 

(1)  Eclocardies  :  de  èy.TÔ;,  hors;  Y.xpSî*,  cœur.  —  Costa  Alvarenga,  Leçons 
cli?iiques  sur  les  maladies  du  cœur,  traduites  par  Berlherand,  Lisbonne,  187$. 

Eclopies  :  de  è«,  hors;  tujtoî,  région  (Breschet).  Ce  dernier  mot  est  plus  or- 
dinairement appliqué  aux  vices  de  situation  congénitaux. 

(2)  Hoffmann,  Cardianastroplria  admiranda,  Leipzig,  1671. 
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l'hôpital  Saint-Antoine;  l'autre  chez  un  jeune  homme  de  ma 
clientèle. 


Observation  I.  —  La  femme  Donathilde,  Agée  de  trente-cinq  ans,  se 
présente  à  ma  consultation  à  l'hôpital  Saint-Antoine  au  mois  d'avril! 878. 

Cette  femme  nous  montre  un  arrêt  de  développement  du  côté  gauche, 
qu'on  ne  retrouve  pas  dans  sa  famille,  car  seule  de  dix  enfants  elle  est  mal 
conformée. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal  droit  à  10  cen- 
timètres de  la  ligne  médiane  du  sternum.  Mais  il  faut  dire  que  le  thorax 
est  asymétrique  et  qu'il  y  a  du  côté  gauche  un  vice  de  conformation,  sans 
perte  de  substance,  qui  rétrécit  singulièrement  la  capacité  du  côté  gauche 
de  son  thorax.  En  effet,  la  deuxième  côte  gauche  cesse  à  partir  de  3  centi- 
mètres du  sternum;  il  en  est  de  même  de  la  troisième  côte,  si  bien  que  le 
sternum  est  oblique  en  bas  et  à  gauche  et  que  si  l'on  prenait  la  distance 
de  la  pointe  du  cœur  à  uue  ligne  verticale  passant  par  la  fourchette  du 
sternum,  la  pointe  du  cœur  ne  serait  distante  de  cette  ligne  médiane  que 
de  8  centimètres.  Du  côté  opposé  à  la  pointe  du  cœur  on  ne  trouve  pas  le 
foie,  cet  organe  n'est  pas  inversé. 

L'angle  droit  du  cœur  et  l'entrée  de  la-veine  cave  inférieure  se  trouvent 
au  niveau  de  l'insertion  du  quatrième  cartilage  gauche,  autant  qu'on  peut 
le  supposer,  les  insertions  de  ces  cartilages  gauches  étant  très  vicieuses,  le 
bord  vertical  correspondant  au  bord  externe  de  l'oreillette  verticale  ou 
droite  paraissant  suivre  le  bord  gauche  du  sternum.  On  compte  ainsi  que 
le  bord  inférieur  du  cœur  a  une  longueur  totale  de  12  centimètres  environ. 
La  pointe  est  abaissée  de  3  centimètres  et  demi. 

Ce  cœur  est  donc  de  grandeur  normale,  avec  une  légère  hypertrophie 
gauche.  Il  n'y  a  ni  bruit  de  souffle,  ni  irrégularité  de  rythme. 

Le  foie  n'est  pas  déplacé,  il  est  reconnu  par  la  percussion  et  ne  déhorde 
pas  les  fausses  côtes. 

L'atrophie  du  côté  gauche  du  corps  est  manifeste,  le  sein  gauche,  est 
beaucoup  moins  développé  que  le  sein  droit. 

Les  deux  bras  sont  égaux  en  longueur,  ils  ont  28  centimètres  de  long. 

Il  n'en  est  plus  de  même  pour  les  avant-bras. 

Le  cubitus  droit  a  25  centimètres  de  longueur,  le  gauche  23  centimètres 
et  demi;  le  poignet  droit  a  15  centimètres  et  demi  de  circonférence,  le 
gauche  14  centimètres. 

Pour  les  mains  on  trouve,  du  sommet  des  métacarpiens  à  la  ligne  qui 
joint  les  deux  apophyses  styloïdes  du  radius  et  du  cubitus  :  à  droite  9  cen- 
timètres, à  gauche  8  centimètres  et  demi.  La  longueur  totale  de  la  main 
ôst  de  19  centimètres  à  droite,  13  centimètres  a  gauche. 

La  circonférence  du  pli  du  coude  donne  :  à  droite  23  centimètres,  à 
gauche  21  centimètres  et  demi. 
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M  DÉPLACEMENT  DU  COEUR. 

Observation  1T.  —  M.  Maurice  M...,  âgé  de  quinze  ans  au  3  janvier 
prochain  (nous  sommes  le  30  décembre  1879),  a  un  développement  in- 
complet; il  a  146  centimètres  de  taille  alors  que  la  moyenne  de  son  âge 
est  de  155  centimètres.  Cependant  il  semble  que  le  retard  dans  la  croissance 
diminue  et  que  l'enfant  so  développe  plus  rapidement. 

Santé  très  bonne,  caractère  très  gai. 

Le  cœur  bat  dans  le  côté  droit  de  hi  poitrine,  La  poitrine  bat  dans  le  cin- 
quième espace  intercostal  droit,  à  7  centimètres  de  la  ligne  médiane. 

Le  bord  du  foie  correspond  à  gauche  à  l'insertion  du  sixième  cartilage. 

Le  bord  vertical  du  cœur  se  trouve  du  côté  gauche  à  1  centimètre  et  demi 
du  bord  du  sternum. 

L'abaissement  de  la  pointe  sur  le  bord  du  foie  est  de  \  centimètre  et  demi. 

Auscultation  normale  (siège  inverse). 

Le  foie  se  trouve  à  gauche  avec  un  volume  normal.  La  rate  est  à  droite 
et  paraît  petite. 

Le  sujet  n'est  pas  absolument  gaucher.  Il  écrit  et  dessine  de  la  main 
droite.  Il  coupe  avec  un  couteau  de  la  main  droite;  mais  s'il  veut  lancer 
une  balle  ou  faire  un  exercice  de  force,  il  le  fait  de  la  main  gauche. 
Quand  il  se  bat,  il  frappe  de  la  main  gauche.  Le  testicule  droit  descend 
au-dessous  du  gauche. 

Je  revois  le  sujet  dix-huit  mois  plus  tard  ;  il  a  peu  grandi,  s'est  élargi  des 
épaules.  Le  cœur  s'est  développé,  il  présente  les  mêmes  rapports  avec  les 
côtes,  mais  la  pointe  est  éloignée  maintenant  de  la  ligne  médiane  de  8  cen- 
timètres et  demi  ;  l'allongement  du  cœur  a  donc  été  en  dix-huit  mois  (de 
quinze  ans  à  seize  ans  et  demi)  de  près  de  2  centimètres. 

On  voit  que,  dans  la  première  de  ces  deux  observations,  l'in- 
version du  cœur  n'est  pas  accompagnée  de  l'inversion  des  autres 
viscères,  tandis  que,  dans  la  deuxième  observation,  l'inversion 
paraît  complète  jusqu'au  cerveau  exclusivement.  L'inversion  des 
viscères  ne  produit  en  général  aucun  effet  fâcheux,  et  les  sujets 
qui  en  sont  atteints  pourraient,  à  la  rigueur,  l'ignorer  toute  la 
vie.  Cependant  il  est  bon  qu'elle  ne  passe  pas  inaperçue. 

Il  en  est  tout  autrement  des  autres  vices  de  position  du  cœur, 
vices  congénitaux,  en  général  peu  compatibles  avec  la  vie,  et 
relevant  beaucoup  plus  de  la  tératologie  que  de  la  médecine.  Je 
veux  parler  des  ectopies,  dans  lesquelles  le  cœur  est  placé  soit 
dans  la  cavité  abdominale,  soit  dans  la  région  pharyngienne  ou 
crânienne,  ou  bien  en  avant  du  sternum,  hors  de  la  poitrine.  Le 
médecin  n'a  que  rarement  à  s'en  occuper  ;  la  vie  de  ces  malades 
se  prolongeant  rarement. 
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Dans  un  cas  que  j'ai  observé  avec  M.  F.  Franck,  il  y  avait  un 
cœur  sous  la  peau,  dans  la  région  épigastrique. 

Déplacements  du  cœur.  —  Les  déplacements  que  peut  subir 
le  cœur  sont  de  deux  ordres  :  il  peut  se  déplacer  en  totalité  dans 
un  sens,  soit  en  bas,  soit  en  baut,  soit  à  droite,  soit  à  gauche,  ou 
bien  il  peut  être  déplacé  suivant  ses  axes  principaux.  Dans  ce 
dernier  cas,  il  y  a  toujours,  en  même  temps,  un  déplacement 
relatif  suivant  l'un  des  sens  désignés  plus  haut. 

A.  Déplacement  en  bas,  abaissement  du  cœur.  —  Le  cœur  peut 
être  abaissé  soit  par  des  lésions  qui  entraînent  une  augmentation 
dans  son  poids,  soit  par  des  pressions  de  haut  en  bas  qu'il  vient 
à  subir. 

Dans  le  premier  cas,  le  cœur  s'abaisse  parce  qu'il  s'est  alourdi; 
il  s'est  hypertrophié  ou  dilaté,  et  le  septum  du  diaphragme  finit 
par  céder  sous  l'action  de  la  pesanteur. 

On  se  rappelle  que  j'ai  établi  plus  haut  que  le  bord  inférieur 
du  cœur  était  légèrement  oblique,  avec  une  différence  de  hau- 
teur de  2  centimètres  entre  l'angle  hépatique  qui  correspond  à 
l'insertion  du  cinquième  cartilage  intercostal  droit  et  la  pointe 
du  cœur,  qui  se  trouve  au-dessous  de  la  cinquième  côte,  dans  le 
cinquième  espace  intercostal  gauche,  à  8  ou  10  centimètres  de 
la  ligne  médiane. 

Lorsque  le  cœur  gauche  vient  à  s'hypertrophier,  la  partie 
gauche  du  cœur,  devenue  plus  lourde  que  la  partie  droite,  des- 
cend, et  alors  l'obliquité  du  bord  inférieur  augmente  ;  la  pointe, 
au  lieu  de  se  trouver  à  2  centimètres  plus  bas  que  l'angle  hépa- 
tique, descend  à  3,  4  et  même  S  centimètres  plus  bas  et  se 
trouve  alors  dans  le  sixième  espace  intercostal;  en  même  temps 
le  ventricule  s'allonge,  et,  comme  le  cœur  est  fixé  à  droite  par 
la  veine  cave,  cet  allongement  ne  peut  se  faire  que  vers  la 
gauche,  et,  par  suite,  la  pointe  s'écarte  de  plus  en  plus  de  la 
ligne  médiane  du  corps,  de  1,  2,  3,  4,  5  et  même  10  centimètres, 
a  mesure  que  le  bord  inférieur  du  cœur  s'allonge  de  la  même 
quantité. 

f  GeUe.  descenle  de  la  pointe  du  cœur  avec  augmentation  de. 
l'obliquité  du  bord  inférieur  est  des  plus  faciles  à  reconnaître, 
grâce  au  procédé  de  mensuration  du  cœur  que  j'ai  donné. 
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Si  c'est,  au  contraire,  le  côté  droit  du  cœur  (oreillette  et  ven- 
tricule) qui  vient  à  augmenter  de  volume  par  hypertrophie  ou 
dilatation,  c'est  ,1'angle  droit  du  cœur  qui  s'abaisse,  et  le  bord 
inférieur  devient  horizontal.  Gela  se  présente  dans  les  cas  de  ré- 
trécissement de  l'artère  pulmonaire  et  dans  l'emphysème. 

Enfin,  si  le  cœur  est  hypertrophié  dans  ses  deux  moitiés  par 
hypertrophie  générale  soit  primitive,  soit  consécutive  à  une 
lésion  aortique,  ce  sont  les  deux  angles  qui  s'abaissent,  et  le 
cœur  change  d'espace  intercostal,  sans  modifier  son  obliquité 
(cor  bovinum). 

Dans  l'emphysème  pulmonaire,  le  cas  est  complexe.  Selon 
Skoda,  dans  l'emphysème  le  cœur  augmente  de  volume  et  des- 
cend ;  mais  il  descend  plus  à  gauche  qu'à  droite,  et  sa  pointe  se 
rapproche  de  la  ligne  médiane  ;  il  peut  même  arriver  à  la  ligne 
médiane. 

Bamberger  et  Schrutter  sont  d'un  avis  différent,  que  je  partage 
entièrement.  Ils  disent,  avec  raison,  que  ce  qui  a  trompé 
Skoda,  c'est  que  le  choc  du  cœur,  qu'on  sent  sous  le  sternum 
et  sous  l'appendice  xiphoïde,  n'est  pas  dû  au  choc  de  la  pointe, 
mais  au  choc  de  la  partie  la  plus  gonflée,  qui  est  le  ventricule 
droit.  Pour  s'en]  convaincre,  il  suffit  de  chercher  avec  soin  le 
lieu  où  bat  la  pointe, [en  se  servant,  pour  le  déterminer,  non 
plus  seulement  de  la  percussion,  mais  de  l'auscultation.  On  s'en 
rend  compte  exactement  avec  le  stéthoscope  flexible  que  j'ai 
adopté,  et  qui  est  jusqu'à  présent  le  meilleur  instrument  pour 
localiser  les  bruits  du  cœur. 

On  peut  en  établir,  comme  Schrotter,  le  contrôle  sur  le  cadavre, 
en  enfonçant,  peu  de  temps  après  la  mort,  de  longues  aiguilles, 
selon  la  méthode  de  Hope  et  de  Gendrin.  Ce  qui  est  remarquable, 
selon  moi,  c'est  que  l'angle  droit  du  cœur  descend  en  même 
temps  que  la  pointe  et  que  le  bord  du  cœur  devient  horizontal. 
La  pression  du  cœur  sur  le  diaphragme  est  telle,  que  la  systole 
cardiaque  s'indique  par  un  choc  à  l'épigastre,  dont  le  soulève- 
ment est  plus  grand  que  dans  les  cas  d'hypertrophie  des  cavités 
droites. 

Dans  ce  cas,  l'horizontalité  du  bord  inférieur  du  cœur  tient 
non  seulement  à  ce  que  le  cœur  est  entraîné  par  son  poids,  mais 
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encore  à  l'hypertrophie  des  poumons  et  surtout  du  poumon 
droit,  qui  refoule  le  foie  en  bas. 

Enfin,  dans  le  cas  d'emphysème,  le  cœur  subit  un  certain 
mouvement  de  torsion  autour  de  son  axe  vertical.  En  effet,  le 
poumon  gauche,  en  venant  se  placer  au-devant  de  la  pointe  du 
cœur,  l'éloigné  de  la  paroi  costale.  Il  en  résulte  un  mouvement 
de  rotation  du  cœur  autour  de  la  veine  cave  inférieure,  mouve- 
ment qui  porte  en  avant  l'oreillette  droite  et  le  ventricule  droit 
dilatés  et  augmente  leur  contact  avec  la  paroi  antérieure  de  la 
poitrine. 

Enfin,  il  faut  citer  les  cas  où  l'abaissement  du  cœur  par  aug- 
mentation de  poids  est  dû  à  un  épanchement  péricardique  abon- 
dant et  ceux,  beaucoup  plus  rares,  où  l'augmentation  de  poids 
est  due  à  une  néoplasie. 

L'abaissement  du  cœur  peut  encore  avoir  pour  cause  une  trac- 
tion du  centre  phrénique,  dans  le  cas  où  le  foie  est  hypertrophié 
(dans  la  cirrhose  hypertrophique,  par  exemple),  où  le  poids  du 
foie  entraîne  en  bas  le  diaphragme  et  par  suite  le  péricarde  et 
le  cœur. 

B.  Déplacement  et  refoulement  vers  la  gauche.  —  Le  cœur  est 
toujours  entraîné  vers  la  gauche  dans  les  cas  d'augmentation  de 
volume,  à  cause  de  la  fixité  de  la  veine  cave  inférieure  ;  mais  il 
ne  s'agit  pas,  en  réalité,  ici  d'un  déplacement. 

D'autre  part,  quand  on  fait  coucher  le  malade  sur  le  côté 
gauche,  la  pointe  s'abaisse  de  ce  côté  de  1  à  2  centimètres,  et 
d'autant  plus  que  le  cœur  est  plus  lourd  ;  mais  il  ne  s'agit  pas 
encore  là  d'un  déplacement  pathologique  :  ce  terme  ne  convient 
qu'aux  cas  où,  le  malade  étant  dans  l'une  des  positions  recom- 
mandées pour  l'exploration  du  cœur,  c'est-à-dire  debout,  assis 
ou  couché,  le  cœur  est  refoulé  ou  attiré  vers  la  gauche. 

Lorsqu'il  existe  dans  la  cavité  droite  de  la  poitrine  un  épan- 
chement de  liquide  ou  de  gaz  (pleurésie  séreuse  ou  purulente, 
pyopneumothorax,  anévrysme),  le  cœur  peut  être  refoulé  vers 
la  gauche  de  plusieurs  centimètres,  quelques-uns  môme  pré- 
tendent que  le  refoulement  peut  ôtre  tel  que  la  pointe  aille 
battre  sur  le  trajet  de  la  ligne  axillaire,  dans  le  sixième  ou  le 
septième  espace  intercostal.  Ceci  est  exceptionnel  ;  mais  une  aug- 
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mentation  de  2  à  4.  centimètres  dans  l'éloignement  de  la  pointe 
à  partir  de  la  ligne  médiane  est  assez  fréquente. 

Dans  d'autres  cas,  c'est  la  rétraction  du  poumon  après  une 
pleurésie  qui  entraine  à  gauche  le  péricarde  et  môme  le  cœur. 
Cet  entraînement  est  plus  rare  et  en  général  de  moindre  pro- 
portion. 

C.  Déplacement  par  refoulement  vei's  la  droite.  —  Le  déplace- 
ment par  refoulement  vers  la  droite  n'atteint  jamais  les  mômes 
proportions  que  vers  la  gauche  ;  cela  tient  à  ce  que,  dès  qu'une 
pression  part  de  la  cavité  gauche  (épancheraent  liquide  ou 
gazeux),  l'effort  porte  surtout  sur  la  pointe  du  cœur  et  que 
le  cœur  tourne  autour  de  son  point  fixe,  la  veine  cave  infé- 
rieure. 

La  preuve  que  cette  action  se  montre  même  sur  le  vivant,  cest 
qu'à  mesure  que  l'on  voit  la  pointe  du  cœur  se  rapprocher 
de  2,4,  6  et  môme  8  centimètres  de  la  ligne  médiane,  on  voit 
en  conséquence  la  largeur  du  cœur  diminuer  et  atteindre  son 
minimum  lorsque  la  pointe  du  cœur  vient  à  être  refoulée  jusque 
derrière  le  sternum  et  que  le  cœur  se  présente  pour  ainsi  dire  de 
champ. 

Dans  ce  cas,  la  pulsation  cardiaque  se  montre  la  plus  forte 
à  droite  du  sternum  ;  mais  jamais,  en  pareil  cas,  celte  pulsation 
ne  peut  assez  s'éloigner  de  la  ligne  médiane  pour  donner 
l'apparence  d'une  inversion  du  cœur. 

Enfin,  dans  certains  cas  rares  de  hernie  diaphragmalique,  on 
a  vu  le  cœur  refoulé  en  masse  dans  la  cavité  droite  de  la  poi- 
trine. 

Déplacement  par  traction  vers  la  droite.  —  Dans  la  plupart 
des  cas  précédents,  le  cœur  a  été  refoulé  dans  un  sens  ou  dans 
l'autre,  c'est-à-dire  déplacé  par  pression.  Le  déplacement  en 
bas  par  traction  n'a  été  décrit  que  dans  les  augmentations  de 
volume  du  foie. 

Le  déplacement  par  traction  vers  la  droite  n'est  que  signalé 
par  les  auteurs,  il  semble  qu'il  ne  se  fasse  que  sur  une  petite 
échelle;  c'est,  en  effet,  l'ordinaire.  Cependant  ce  déplacement 
par  traction  vers  la  droite  peut  atteindre  des  proportions  con- 
sidérables, bien  que  rarement.  Je  puis  môme  rapporter  l'ob- 
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servation  d'un  malade  chez  lequel  la  traction  du  cœur  avait 
tellement  entraîné  le  cœur  vers  la  droite,  'qu'au  premier  abord, 
ce  malade  semblait  avoir  une  inversion.  Dans  ce  cas,  il  n'y  a 
pas,  comme  dans  le  refoulement,  de  torsion  cardiaque  qui  en- 
traîne la  diminution  du  triangle  cardiaque.  On  en  pourra  mieux 
juger  par  l'observation  suivante  : 

Observation  III.  Déplacement  du  cœur  à  droite  par  traction.  —  J'ai  eu 
à  examiner  un  malade  qui  m'a  été  adressé  par  mon  ami  Dujardin-Beau- 
metz,  et  qui  présentait  un  exemple  remarquable  de  cette  sorte  de  dépla- 
cement. 

Un  ingénieur,  âgé  de  quarante-sept  ans,  et  qui  s'était  bien  porté  jusqu'à 
l'âge  de  quarante-cinq  ans,  fut  pris  à  un  moment  de  palpitations  et  alla 
consulter  un  des  premiers  médecins  de  Paris,  qui  constata  que  le  cœur 
n'était  pas  atteint  et  qu'il  ne  présentait  que  des  palpitations  nerveuses.  H 
est  donc  bien  certain  qu'à  cette  époque  l'organe  n'était  pas  déplacé. 

Peu  de  temps  après,  le  malade  fut  pris  d'une  pleurésie  droite  des  plus 
graves,  qui  le  retint  trois  mois  au  lit  et  exigea  une  convalescence  de  plu- 
sieurs mois.  La  pleurésie  guérit,  mais  elle  entraîna  des  déformations  tho- 
raeiques  considérables. 

Le  côté  droit  de  la  poitrine  est  aujourd'hui  aplati;  au  lieu  de  présenter 
un  diamètre  antéro-postérieur  de  18  centimètres  comme  le  côté  sain,  il 
n'en  a  que  16,  c'est-à-dire  qu'il  présente  un  affaissement  de  2  centimètres. 
Le  périmètre  n'est  réduit  que  d'un  centimètre  (37  pour  le  côté  droit  malade. 
38  pour  le  côté  sain).  Les  côtes  sont  très  inclinées  et  l'épaule  du  côté  ma- 
lade est  abaissée. 

Les  muscles  grand  et  petit  pectoral  ainsi  que  les  muscles  intercostaux 
sont  excessivement  atrophiés  ;  si  bien  que,  du  côté  droit  de  la  poitrine,  on 
aperçoit  des  mouvements  dus  à  l'appareil  circulatoire. 

Si  l'on  cherche  à  déterminer  la  place  et  le  volume  du  cœur,  on  est 
frappé  de  ce  fait  qu'au  lieu  d'occuper  surtout  la  moitié  gauche  du  thorax, 
cet  organe  occupe  surtout  la  moitié  droite. 

Le  poumon  gauche  est  sonore  en  avant  et  en  arrière  comme  s'il  v  avait 
une  inversion  du  cœur.  En  y  regardant  de  plus  près,  on  constate  que  la 
pointe  du  cœur  bat  dans  le  quatrième  espace  intercostal  du  côté  gauche  à 
6  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Le  bord  supérieur  du  l'oie  correspond  à 
1  insertion  du  quatrième  cartilage  costal  droit,  ce  qui  donne  pour  la  pointe 
du  cœur  un  abaissement  de  2  centimètres.  Il  s'ensuit  que,  par  suite  de  la 
retraction  des  adhérences,  le  cœur  a  suivi  un  mouvement  d'euli ainement 
vers  la  droite,  dans  lequel  la  pointe  a  été  rapprochée  de  3  centimètres  de  la 
ligne  médiane.  De  l'autre  côté,  la  pleurésie  a  entraîné  l'adhérence  de  la 
plèvre  avec  le  poumon  et  le  péricarde. 

Le  poumon  droit  est  réduit  au  tiers  de  son  volume,  la  partie  qui  rtttâ 
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utile  pour  la  respiration  correspond  à  peu  près  au  tiers  de  sa  capacité. 
C'est  le  bord  postérieur  qui  reste  perméable  à  l'air,  et  dans  lequel  on  en- 
tend une  respiration  un  peu  plus  faible  qu'à  l'état  normal. 

Le  poumon  gauche  est,  au  contraire,  augmenté  de  volume;  il  est  proba- 
blement atteint  d'un  peu  d'emphysème,  et  donne  à  l'auscultation  les  sym- 
ptômes fie  la  respiration  supplémentaire,  surtout  dans  l'inspiration. 

Le  foie  a  sa  position  et  sa  grandeur  normales. 

On  voit  donc,  dans  ce  fait,  un  exemple  de  déplacement  du  cœur  vers  la 
droite  produit  par  traction.  On  comprendra  que,  dans  ce  cas,  la  surface  du 
triangle  cardiaque  n'a  pas  diminué  d'étendue,  tandis  que  dans  le  même 
déplacement  par  refoulement,  à  mesure  que  l'épanchement  refoule  la  face 
gauche  delà  pyramide  cardiaque,  la  pointe  se  rapproche  de  la  ligue  mé- 
diane. En  même  temps  l'oreillette  droite  tourne  autour  de  l'insertion  de  la 
veine  cave  inférieure  et,  finalement,  à  mesure  que  la  surface  du  cœur  en 
rapport  avec  la  paroi  antérieure  diminue  du  côté  gauche,  elle  n'augmente 
pas  de  la  même  quantité  vers  la  droite  ;  et  la  surface  appréciable  du  triangle 
cardiaque  diminue  à  mesure.  11  y  a  donc  dans  ce  cas  refoulement  vers  la 
droite  et  torsion  sur  l'axe  vertical.  Rien  de  semblable  ne  se  produit  dans  le 
déplacement  par  traction,  qui  ressemble,  au  contraire,  au  déplacement  vers 
la  gauche  par  augmentation  du  poids  dans  le  cas  de  décubitus  sur  le  côté 
gauche. 

Le  malade  n'éprouve  au  repos  aucun  trouble  fonctionnel;  mais,  quand  il 
veut  faire  un  effort,  il  est  pris  de  dyspnée  et  d'une  sorte  de  fatigue  thora- 
cique.  11  ne  présente  qu'un  peu  d'emphysème  et  pas  de  tubercules. 

D.  Déplacement  en  haut.  —  Le  cœur  peut  être  refoulé  en  hauL 
dans  certains  cas  de  météorisme,  d'ascite,  de  tumeur  de  l'ab- 
domen, dans  des  cas  de  hernie  diaphragmatique,  et  ce  refou- 
lement peut  être  tel  que  la  pointe  vienne  battre  dans  le  troisième 
espace  intercostal.  Bouillaud,  Stokes  et  Cruveilhier  ont  vu  en 
pareil  cas  l'estomac  et  le  côlon  pénétrer  dans  la  cavité  thora- 
cique  ;  Sennert  y  a  vu  l'estomac.  Mais  ces  derniers  cas  sont 
aussi  exceptionnels  que  les  précédents  sont  fréquents  et  vul- 
gaires. Je  veux  y  ajouter  deux  cas  moins  connus  :  d'abord  le 
cas  de  scoliose,  où  le  diaphragme  tendu  par  la  pression  perd  sa 
courbure  et  donne  au  bord  inférieur  du  cœur  une  direction 
horizontale,  que  nous  étudierons  plus  loin  lorsque  nous  nous 
occuperons  des  dilatations  du  cœur  droit  et  plus  particulière- 
ment du  cœur  des  bossus. 

L'autre  cas,  rare,  il  est  vrai,  se  montre  dans  la  paralysie  du 
diaphragme,  quand  cette  paralysie  est  isolée;  dans  la  paralysie 
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a  frigore  par  exemple,  le  diaphragme  qui  a  perdu  sa  tonicité  se 
laisse  refouler  par  la  pression  des  viscères  abdominaux.  Mais 
cela  est  tout  particulièrement  marqué  après  les  repas.  La  fer- 
mentation des  matières  alimentaires  dans  l'estomac  donne  lieu 
à  des  gaz  qui,  n'étant  plus  maintenus  par  la  tonicité  du  dia- 
phragme, produisent  du  météorisme  stomacal  et  par  suite  de  la 
dyspnée  par  diminution  du  champ  respiratoire,  et  finalement 
poussent  le  malade  à  faire  de  profonds  soupirs  (1). 

La  dyspepsie  llatulente  et  la  dilatation  de  l'estomac  refoulent 
souvent  en  haut  le  diaphragme  et  le  cœur  et  occasionnent  des 
tiraillements  du  diaphragme,  que  les  malades  prennent  pour 
des  douleurs  de  cœur.  En  même  temps  la  pointe  du  cœur  bat 
sur  l'estomac  comme  sur  un  tambour  et  donne  lieu  à  des  palpi- 
tations. 

Les  malades,  qui  se  croient  atteints  d'une  maladie  du  cœur, 
vont  trouver  leur  médecin,  qui  leur  affirme  qu'il  n'y  a  pas  de 
maladie  du  cœur.  Ces  malades  ne  sont  pas  convaincus  et  se 
rendent  alors,  sur  l'avis  de  leur  médecin,  chez  un  consultant 
familier  avec  l'examen  des  cœurs  malades  et  on  reconnaît  alors 
qu'ils  sont  atteints  d'une  dyspepsie  qu'ils  arrivent  à  reconnaître 
eux-mêmes. 

Je  ne  saurais  dire  combien  j'ai  déjà  vu  de  semblables  malades 
venant  chercher  un  diagnostic  et  un  traitement  de  maladie  du 
cœur,  et  que  j'ai  renvoyés  avec  un  diagnostic  et  un  traitement 
de  dyspepsie  llatulente  :  c'est  la  dyspepsie  flatulente  avec  douleur 
du  diaphragme  ou  phrénalgie. 

E.  Déplacement  du  cœur  en  arrière.  —  Les  déplacements  du 
cœur  en  arrière  sont  rares  et  ont  pour  cause  les  maladies  du 
médiastin  antérieur  et  plus  particulièrement  les  anévrysmes. 

F.  Déplacements  du  cœur  suivant  les  axes;  torsions  du  cœur 
{trochocardie  de  Costa  Alvarenga).  —  Nous  avons  déjà  vu  que  les 
torsions  du  cœur  suivant  l'axe  vertical  viennent  presque  toutes 
du  côté  gauche  de  la  poitrine.  L'emphysème  du  poumon  gauche 
repousse  la  pointe  en  arrière  et  tend  à  décroiser  les  artères 
pulmonaire  et  aorte. 

(I)  C.  Paul,  Paralysie  rhumatismale  du  diaphragme  guérie  par  les  courants 
continus  (Société  de  thérapeutique,  séauco  du  21  octobre  18T0). 
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Les  épanchements  de  la  cavité  gauche  (pleurésies,  pneumo- 
thorax, anévrysmes)  portent  la  pointe  en  avant  et  refoulent  en 
arrière  l'oreillette  droite,  le  cœur  pivotant  sur  son  axe  formé  par 
la  veine  cave  inférieure,  véritable  pivot  du  cœur.  Dans  ce  cas, 
quand  le  refoulement  est  extrême  et  porte  la  pointe  du  cœur  en 
avant,  le  croisement  des  artères  pulmonaire  et  aorte  augmente 
considérablement.  (Ghomel  avait  insisté  sur  ce  point.)  M.  Blachez 
a  montré  que  la  compression  du  poumon  gauche  pouvait 
entraîner  la  formation  d'une  thrombose  de  l'artère  pulmonaire, 
M.  Labric  a  signalé  la  présence  de  caillots  dans  le  cœur  gauche. 
Raynaud  avait  indiqué  la  possibilité  de  la  dégénérescence  du 
myocarde. 

Enfin,  le  bord  inférieur  subit,  dans  certains  cas,  des  mou- 
vements de  bascule  sur  l'axe  transversal.  Les  épanchements 
pleurétiques,  certaines  pneumonies  de  tout  le  poumon  et  les 
anévrysmes  peuvent  abaisser  l'angle  hépatique  de  plus  de  2  cen- 
timètres, et  alors  le  bord  inférieur  du  cœur  ne  penche  plus  à 
gauche,  mais  à  droite,  la  pointe  du  cœur  se  trouvant  plus  éle- 
vée que  le  bord  hépatique. 

Ces  faits,  qui  ont  été  constatés  à  l'autopsie,  ne  peuvent  se  vé- 
rifier sur  le  malade,  attendu  que  la  percussion  de  la  partie  droile 
donne  de  la  matité  partout  et  ne  permet  pas  de  reconnaître  le 
bord  supérieur  du  foie.  Ce  n'est  que  dans  les  cas  où  l'on  assiste 
au  développement  de  la  maladie  ou  à  sa  guérison  qu'on  peut  le 
constater  cliniquement. 

A  côté  des  déplacements  du  cœur  survenus  pendant  la  vie 
exlra-utérine,  dont  il  vient  d'être  question,  il  faut  parler  des 
vices  congénitaux  du  cœur  (1).  Il  en  sera  question  plus  loin  à 
propos  des  maladies  congénitales  du  cœur. 


(1)  Cardiocèles  de  Costa  Alvarenga. 


CHAPITRE  IV 


EXPLORATION  CLINIQUE  DES  MOUVEMENTS  DU  COEUR 
ET  DES  BRUITS  DU  COEUR. 

L'exploration  clinique  des  mouvements  du  cœur  se  l'ait  non 
seulement  dans  la  région  du  cœur,  mais  sur  tout  le  trajet  des 
artères  et  des  veines  où  cette  exploration  est  possible. 

Elle  se  fait  d'abord  avec  les  sens,  la  vue,  le  toucher,  l'ouïe,  et 
constitue  l'inspection,  la  palpation  et  l'auscultation  ;  puis  au 
moyen  des  appareils  enregistreurs  on  obtient  des  mouvements 
qui  nous  fournissent  des  tracés  graphiques. 

Inspection.  —  A  l'état  normal,  les  deux  côtés  de  la  poitrine 
sont  sensiblement  symétriques;  je  dis  sensiblement,  car  la  symé- 
trie des  deux  moitiés  du  corps  (droite  et  gauche)  n'est  jamais 
absolue.  On  y  constate  des  deux  côtés  le  mouvement  respira- 
toire d'expansion  et  de  rétraction  suivant  que  le  malade  exécute 
l'inspiration  ou  l'expiration,  puis  un  petit  soulèvement  dans  le 
cinquième  espace  intercostal  gauche. 

Le  manque  de  choc  de  la  pointe  indique  donc  déjà  que  la 
pointe  du  cœur  est  cachée  soit  par  l'obésité  du  sujet,  soit  par 
l'emphysème  pulmonaire,  soit  par  un  épanchement  pleural  ou 
péricardique.  Au  contraire,  le  peu  d'abondance  des  tissus  et  la 
contraction  violente  et  brusque  du  cœur  se  traduisent  par  un 
mouvement  non  seulement  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur, 
mais  dans  les  troisième,  quatrième,  cinquième  et  sixième  espaces 
intercostaux. 

Si  ces  palpitations  ont  pour  cause  l'hypertrophie  et  que  cette 
hypertrophie  date  déjà  de  quelque  temps,  on  constate  un  sou- 
lèvement des  cartilages  et  des  côtes  qui  porte  le  nom  de  vous- 
sure. 

Dans  d'autres  cas,  ce  mouvement  n'est  plus  un  soulèvement, 
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mais  une  sorte  d'aspiration  vers  l'intérieur  ;  c'est  le  tirage  pro- 
duit par  l'adhérence  du  cœur  au  péricarde,  c'est-à-dire  la  sym- 
physe cardiaque. 

Enfin,  les  anévrysmes  se  traduisent  par  un  soulèvement  d'ex- 
pansion rythmique  soit  des  côtes,  soit  tout  simplement  des  par- 
ties molles,  quand  les  pièces  du  squelette  ont  subi  cette  sorte 
d'absorption  des  solides  que  produit  l'ancvrysme. 

Enfin,  on  peut  encore  constater  à  la  vue  le  gonflement  plus 
ou  moins  variqueux  des  veines  qui  indique  un  obstacle  sur  leur 
parcours,  l'œdème,  etc. 

Palpation.  —  On  doit  s'habituer  de  bonne  heure  à  recon- 
naître par  le  toucher  la  résistance  que  donne  au  doigt  le  choc 
de  la  pointe  dans  les  différents  cas  normaux,  de  manière  à  pou- 
voir dire  plus  tard  si  le  choc  a  augmenté  ou  perdu  de  son  éner- 
gie. Il  n'est  pas  d'usage  de  compter  le  pouls  par  le  choc  de  la 
pointe.  Cette  constatation  sera  beaucoup  mieux  faite  par  l'étude 
du  pouls  radial.  Cependant,  on  peut  déjà  constater  bien  des 
choses  par  la  palpation. 

On  verra  d'abord  si  le  choc  est  fréquent  ou  rare,  s'il  est  régu- 
lier ou  irrégulier,  s'il  est  égal  ou  inégal,  s'il  est  brusque  ou 
lent.  On  pourra  savoir  également  s'il  est  simple,  peu  adhérent 
ou,  au  contraire,  prolongé  ou  redoublé;  s'il  s'accompagne  ou 
non  de  ce  frémissement  particulier  qu'on  nomme  le  frémisse-  , 
ment  cataire  ;  si  le  choc,  au  lieu  d'être  simple,  est  double  ou  même 
triple.  Ces  sensations  sont  telles  que  Bouillaud  a  montré  que 
par  la  palpation  on  peut  souvent  prévoir  ce  que  donnera  l'aus- 
cultation. 

Percussion.  —  La  plupart  des  ouvrages  qui  traitent  de  la  cli- 
nique des  maladies  du  cœur  ne  donnent  pas  d'autre  moyen  de 
mesurer  la  grandeur  et  la  forme  du  cœur  que  de  pratiquer  la 
percussion,  et  surtout  la  percussion  profonde. 

C'est,  à  mon  avis,  une  pratique  qu'il  faut,  abandonner,  car 
lorsque  le  malade  a  une  affection  cardiaque  aiguë  ou  une 
affection  cardiaque  avancée,  cette  percussion  est  douloureuse 
et  peut  même  provoquer  la  syncope. 

Dans  le  procédé  que  j'ai  donné  plus  haut  pour  établir  la  topo- 
graphie cardiaque,  j'ai  précisément  évité  de  pratiquer  la  per- 
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cussion  du  cœur.  J'ai  pu  me  borner  à  percuter  le  foie  et  le  pou- 
mon et  à  peine  le  bord  droit  du  cœur.  Même  dans  les  régions 
pulmonaires,  lorsqu'on  soupçonnera  un  anévrysme  et  que  l'on 
aura  recours  à  la  percussion,  il  sera  bon  de  pratiquer  cette  opé- 
ration avec  la  plus  grande  douceur,  pour  qu'elle  soit  inoffen- 
sive . 

Auscultation.  —  L'auscultation  du  cœur  doit  se  pratiquer 
d'abord  avec  l'oreille  seule,  pour  avoir  une  idée  générale  des 
bruits  normaux  ou  pathologiques.  Puis,  lorsqu'on  veut  préciser 
exactement  les  caractères  du  bruit  normal  et  pathologique,  il 
faut  déterminer  d'abord  la  topographie  précise  de  ce  bruit,  puis 
le  moment  de  la  révolution  cardiaque  pendant  lequel  il  a  lieu, 
et  enfin  le  timbre;  cette  détermination  exige  l'emploi  du  sté- 
thoscope. J'ai  déjà  indiqué  plus  haut  quelle  position  il  faut  don- 
ner au  malade  pour  l'ausculter  couvenablement.  Il  suffit  que  le 
malade  ne  soit  penché  ni  à  droite  ni  à  gauche.  On  pourra  mettre 
le  malade  assis,  ou  debout,  ou  couché.  Mais  il  faut  se  rappeler 
les  faits  suivants  : 

La  position  qui  facilite  l'écoulement  du  sang  dans  l'organe 
qu'on  ausculte  est  en  général  la  plus  favorable,  nous  verrons  plus 
tard  à  déterminer  ces  positions  pour  chaque  organe  ainsi  que 
les  rares  exceptions  que  cette  loi  peut  souffrir. 

Le  malade  une  fois  placé  convenablement  et  l'auscultation  à 
l'oreille  ayant  donné  déjà  une  idée  générale  du  fonctionnement 
du  cœur,  tant  sous  ce  rapport  que  sous  le  rapport  de  la  fré- 
quence, de  la  force  et  de  la  régularité  des  bruits,  ainsi  que  de 
leur  altération,  on  vient  étudier  chaque  bruit  en  particulier  avec 
le  stéthoscope. 

Mais  quel  est  le  meilleur  stéthoscope? 

On  se  rappelle  que  le  stéthoscope  fut  inventé  par  Laennec  en 
1816. 

«  Le  premier  instrument  dont  j'aie  fait  usage  était  un  rouleau 
de  papier  de  15  lignes  de  diamètre  et  de  1  pied  de  longueur, 
formé  de  trois  cahiers  de  papier  battu,  fortement  serré,  main- 
tenu par  du  papier  collé,  et  aplani  à  la  lime  à  ses  deux  extré- 
mités. Quelque  serré  que  soit  un  semblable  rouleau,  il  reste 
toujours  au  centre  un  conduit  de  3  à  4  lignes  de  diamètre,  dû 
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à  ce  que  les  cahiers  qui  le  composent  ne  peuvent  se  rouler  com- 
plètement sur  eux-mêmes  (I).  » 

11  y  a  souvent  dans  les  inventions  des  hasards  heureux  :  si 
Laennec  avait  pris  un  morceau  de  hois  au  lieu  de  faire  un  rou- 
leau de  papier,  il  n'aurait  peut-être  pas  eu  l'idée  de  faire  creuser 
un  tube  dans  son  instrument,  et  alors  il  n'aurait  pas  trouvé  la 
pectoriloquie.  C'est  ce  passage  de  la  voix  caverneuse  dans  le 
tube  du  stéthoscope  qui  avait  fait  donner  par  quelques  médecins 
le  nom  de  pectoriloque  à  l'instrument  de  Laennec. 

Une  fois  son  instrument  réglé,  Laennec  en  a  fait  construire 
d'autres  en  bois.  J'ai  eu  l'heureuse  chance  d'avoir  entre  les  mains 
un  des  stéthoscopes  dont  Laennec  se  servait  et  de  pouvoir  le 
montrer  à  mes  cliniques.  Il  avait  30  centimètres  de  long,  5  cen- 
timètres d'épaisseur,  et  le  diamètre  du  tube  intérieur  était  de 
6  millimètres.  Il  pouvait  se  diviser  en  deux  moitiés,  pour  devenir 
plus  portatif.  Cet  instrument  était  excellent  au  point  de  vue 
acoustique,  mais  bien  gênant  par  son  poids  et  son  volume. 

Depuis  Laennec,  le  stéthoscope  a  subi  un  grand  nombre  de 
modifications,  à  tel  point  que,  dans  une  clinique  faite  à  l'hôpital 
Saint-Antoine  en  1877,  j'ai  pu  montrer  aux  élèves  cent  cin- 
quante modèles  de  cet  instrument.  Malheureusement  je  dois 
dire  que  les  modifications  faites  au  stéthoscope  de  Laennec  ont 
eu  pour  but  bien  rarement  de  le  perfectionner  au  point  de  vue 
acoustique,  mais  presque  toujours  de  le  rendre  plus  portatif. 

Notons  que  le  stéthoscope  de  Laennec  était  muni  d'un  em- 
bout qu'il  retirait  pour  ausculter  les  poumons  et  qu'il  replaçait 
pour  ausculter  le  coeur  et  les  vaisseaux. 

Piorry,  constatant  que  la  masse  de  bois  était  peu  utile  et  que 
la  partie  principale  était  le  tube  central,  a  évidé  à  la  partie  ex- 
térieure le  stéthoscope,  en  ne  laissant  que  l'épaisseur  néces- 
saire à  sa  solidité. 

J'ai  fait  de  très  nombreuses  expériences  pour  déterminer 
quelles  sont  les  dimensions  les  plus  convenables  au  stéthoscope, 
ainsi  que  la  matière  à  employer,  et  je  suis  arrivé  par  l'expé- 

(1)  Laennec,  De  l'auscultation  mddiate,  1. 1",  p.  9,  1?19. 
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rience  à  reconnaître  que  le  meilleur  stéthoscope  rigide  doit 
présenter  les  conditions  suivantes  : 

La  matière  doit  être  formée  d'un  corps  mauvais  conducteur 
de  la  chaleur,  bois  ou  caoutchouc  durci  ;  tout  corps  bon  con- 
ducteur de  la  chaleur  donnerait  une  sensation  de  froid,  la  tem- 
pérature extérieure  étant  en  général  au-dessous  de  la  tempéra- 
ture du  corps  humain.  Du  reste,  la  matière  d'un  instrument  de 
musique  n'en  change  ni  le  son  ni  le  timbre  ;  tout  dépend  de  la 
forme.  Qu'un  artiste  se  serve  d'une  flûte  de  bois,  de  cristal  ou 
de  métal,  on  ne  trouvera  pas  de  différence  sensible. 

Le  ministère  de  la  guerre  a  fait  construire  des  clairons  en 
cuivre,  en  papier,  en  bois  ou  en  carton-pâte,  le  son  a  été  iden- 
tiquement le  même.  On  s'est  arrêté  à  la  matière  la  moins  fragile. 
Voilà  pour  la  matière. 

Voyons  maintenant  la  forme  et  les  dimensions.  Le  stéthoscope 
de  Laennec  ayant  un  tube  intérieur  de  6  millimètres,  j'en  ai  fait 
percer  de  semblables  avec  des  trous  plus  petits  et  plus  grands, 
je  n'y  ai  rien  gagné;  j'ai  donc  adoplé  le  calibre  de  6  millimètres. 

Pour  le  pavillon  objectif,  j'ai  reconnu  que  la  meilleure  forme 
était  celle  des  pavillons  de  trompette,  mais  qu'il  fallait  se  sou- 
venir de  l'expérience  de  Laennec  :  c'est  qu'il  faut  remettre  l'em- 
bout pour  ausculter  le  cœur  et  les  vaisseaux.  Or,  le  stéthoscope 
de  Piorry  supprime  l'embout;  en  cela  il  a  été  imité  à  tort  par 
tous  les  Français  dans  la  construction  des  nouveaux  modèles. 
Les  Anglais  ont  été  mieux  inspirés,  ils  n'ont  conservé  que  le 
tube  et  un  bord  renversé  suffisant  pour  ne  pas  en  faire  un  bord 
tranchant.  Cet  embout  n'a  pas  plus  de  2  centimètres  dans  son 
plus  grand  diamètre  et  peut  pénétrer  entre  les  côtes  dans  les 
espaces  intercostaux.  Le  mauvais  côté  de  ce  pavillon  est  qu'il 
donne  une  base  insuffisamment  stable  pour  obtenir  la  meilleure 
longueur  de  l'instrument. 

La  plupart  des  stéthoscopes  français  ont  de  12  à  15  centimè- 
tres de  longueur,  les  stéthoscopes  anglais  en  ont  en  général  18; 
c'est  insuffisant,  et  cependant  Hope  avait  insisté  sur  la  nécessité 
d'avoir  un  instrument  plus  long  pour  obtenir  des  sensations 
plus  nettes. 

J'ai  fait  fabriquer  un  stéthoscope  composé  de  quatre  tubes  se 
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vissant  l'un  à  l'autre  de  manière  à  pouvoir  former  un  instrument 
variant  do  10,  15,  20,  25,  30  et  :J5  centimètres;  l'expérience 
m'a  montré  que,  pour  les  stéthoscopes  de  bois,  la  longueur  de 
25  centimètres  était  la  plus  favorable  et  donnait  aux  ondes  so- 
nores un  développement  qui  en  augmentait  la  netteté. 

J'ai  fait  une  exception  pour  le  stéthoscope  qui  doit  servir  à 
ausculter  le  fœtus  dans  le  sein  de  sa  mère;  celui-là  gagne  à  Otre 
petit  et  large,  et  le  modèle  du  professeur  Pajot  est  certainement 
le  meilleur. 

Reste  enfin  à  déterminer  quel  doit  être  le  pavillon  auricu- 
laire. Il  en  a  été  fait  de  creux,  de  plats  et  de  bombés  ;  les  pavil- 
lons plats  m'ont  semblé  les  plus  commodes. 

Tel  est,  à  mon  avis,  le  stéthoscope  rigide,  qui  est  le  meilleur 
pour  l'auscultation  des  bruits  vasculaires  et  cardiaques.  Depuis, 
l'expérience  m'a  appris  qu'il  y  a  grand  avantage  à  substituer 
aux  stéthoscopes  rigides  des  stéthoscopes  flexibles  (I). 
•.  En  1862,  alors  que  je  faisais  partie  de  la  Société  médicale 
allemande  de  Paris,  nous  reçûmes  la  visite  d'un  habitant  de 
Hambourg,  nommé  Groux,  atteint  d'une  fissure  longitudinale 
du  sternum.  Cette  affection  rendait  possible  presque  à  nu  l'aus- 
cultation et  la  palpation  du  cœur. 

Ce  jeune  homme  venait  pour  la  seconde  fois  à  Paris  (2).  11 
revenait  de  faire  le  tour  du  monde  pour  soumettre  son  cas  parti- 
culier à  tous  les  médecins  en  renom  de  l'Europe,  de  l'Amérique 
et  de  l'Australie,  ou  plutôt  des  cinq  parties  du  monde.  Il  rappor- 
tait, avec  un  registre  sur  lequel  étaient  consignées  les  observa- 
tions des  médecins  qui  l'avaient  examiné,  le  matériel  complet 
de  tous  les  instruments  qui  avaient  servi  à  l'explorer.  Entre 
autres  instruments  d'exploration,  Groux  rapportait  deux  sté- 
thoscopes inventés  par  Marsh,  de  Cincinnati.  L'un  de  ces  stétho- 
scopes se  composait  d'un  embout  demi-sphérique  muni  d'un 
stéthoscope  de  caoutchouc  très  flexible.  L'autre  était  un  stétho- 

(1)  C.  Paul,  les  Avantages  du  stéthoscope  flexible,  conférence  faite  à  l'hô- 
pital Saint-Antoine  en  1874,  recueillie  par  M.  Landouzy.  Voyez  France  médi- 
cale, n°s  des  8  et  11  mars  1876. 

(2)  Béhier,  Happort  sur  une  observation  de  fissure  congénitale  du  sternum, 
in  Archives  de  médecine,  octobre  1855. 
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scope  en  gutta-percha  dont  la  plaque  auriculaire  était  remplacée 
par  un  ajutage  garni  de  deux  tubes  en  caoutchouc  perpendi- 
culaires au  tube  principal  ;  on  pouvait  en  outre  remplacer  le 
pavillon  objectif  par  un  autre  embout  portant  deux  tubes  en 
caoutchouc  munis  à  leur  extrémité  libre  d'un  petit  pavillon  en 
corne  hémisphérique.  Cet  appareil,  qui  permettait  d'ausculter 
avec  les  deux  oreilles  deux  points  différents  du  cœur  et  de  re- 
chercher s'il  y  avait  en  ces  points  synchronisme,  même  étendue 
et  môme  timbre  des  bruits  du  cœur,  était  bon  comme  instru- 
ment d'étude  et  répondait  à  toutes  les  conditions  recherchées 
par  Marsh  pour  la  solution  du  problème  de  physiologie  car- 
diaque posé  par  Groux. 

De  ces  deux  stéthoscopes,  celui  qui  ne  s'adaptait  qu'à  une 
seule  oreille  était  assez  sonore  pour  servir  d'instrument  usuel  ; 
l'autre,  peu  facile  à  manier,  était  réservé  pour  des  recherches 
spéciales. 

J'ai  fait  subir  à  ce  stéthoscope  flexible  les  mêmes  épreuves  de 
variation  de  longueur,  de  forme,  etc.,  qu'au  stéthoscope  de  bois, 
pour  déterminer  quelles  étaient  les  dimensions  favorables,  et  je 
suis  arrivé  peu  à  peu,  après  de  nombreux  tâtonnements,  aux 
proportions  suivantes  : 


Diamètre  extérieur  du  pavillon  objectif.  .  20  millimètres. 

Hauteur  de  l'embout   40  — 

Diamètre  intérieur  du  tube   0  >— » 

Longueur  du  caoutchouc   450  — 

Épaisseur   11/2  — 

Diamètre  extérieur   9  — 


Je  demanderai  à  entrer  clans  quelques  détails  sur  les  raisons 
qui  m'ont  fait  adopter  ces  dimensions.  La  longueur  de  45  cen- 
timètres est  suffisante  pour  assurer  toute  facilité  aux  mouve- 
ments du  malade  et  au  médecin  toute  liberté  d'examen.  Plus 
long,  le  tube  aurait  l'inconvénient  d'être  trop  lourd,  et  son  poids 
l'emporterait  sur  l'adhérence  au  conduit  auditif  externe  ;  il  tom- 
berait à  chaque  instant. 

Le  pavillon  objectif  a  la  forme  d'un  pavillon  de  trompette  ; 
c'est  la  forme  qui  se  prête  le  mieux  à  l'écoulement  des  ondes 
sonores.  Son  diamètre,  à  la  base,  est  de  20  millimètres,  pour 
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pouvoir  s'introduire  entre  les  côtes  et  pénétrer  dans  les  espaces 
intercostaux.  Son  diamètre  intérieur  est  de  6  millimètres,  comme 
dans  le  stéthoscope  de  bois  ;  c'est  le  diamètre  du  tube  de 
Laennec. 

Le  diamètre  extérieur  du  tube  est  de  9  millimètres  (I)  ;  c'est  le 
diamètre  ordinaire  du  conduit  auditif  externe  et  en  particulier 
du  mien.  Ceux  qui  ont  des  conduits  auditifs  plus  étroits  ou 
plus  larges  doivent  prendre  des  tubes  en  conséquence.  Cela 


ment  dans  l'oreille,  se  moule  sur  sa  forme  elliptique  et  ad- 
hère très  bien. 

J'ai  fait  construire  bien  des  embouts  en  ivoire  de  différentes 
formes,  en  ayant  soin  de  leur  faire  envelopper  le  tube,  pour  ne 
pas  le  rétrécir,  et  de  leur  faire  un  léger  rebord,  pour  leur  donner 
de  l'adhérence;  j'ai  dû  y  renoncer.  Jamais  l'adaptation  n'est 
aussi  bonne  qu'avec  le  tube  de  caoutchouc. 

On  remarquera  que,  dans  cet  instrument,  les  ondes  sonores 
ne  rencontrent  aucun  obstacle  et  se  meuvent  dans  un  tube  à 
parois  parallèles  ayant  6  millimètres  de  diamètre  depuis  le  pavil- 
lon objectif  jusqu'au  tympan  de  l'observateur. 

C'est  là  une  observation  à  laquelle  n'ont  pas  pris  garde  ceux 


donne  au  tube  une  épaisseur 
de  1  millimètre  et  demi,  ce 
qui  suffit  pour  lui  donner  une 
rigidité  convenable.  Le  tube 
peut  être  en  caoutchouc  vulca- 
nisé; il  vaut  mieux  le  prendre 
en  caoutchouc  rouge  anglais, 
à  condition  que  ce  caoutchouc 
soit  lisse  et  non  collant.  Le 
tube  se  termine,  à  son  extré- 
mité auriculaire,  par  le  caout- 
chouc simple,  dont  on  a  eu 
soin  d'arrondir  les  bords  pour 
éviter  les  angles.  De  cette 
manière,  il  s'introduit  facile- 


(1)  Numéro  8  do  l'échelle  de  Galante. 
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qui  ont  copié  mon  modèle  de  stéthoscope  et  ont  fait  des  instru- 
ments sans  valeur  acoustique. 

En  somme,  cet  instrument  est  facile  à  mettre  dans  la  poche  et 
offre  des  qualités  précieuses  pour  l'examen  clinique  : 

1°  11  évite  au  médecin  et  au  malade  de  prendre  une  position 
vicieuse,  incommode  ou  fatigante.  Le  médecin  peut  donc  mettre 
à  l'auscultation  tout  le  temps  nécessaire  pour  que  les  caractères 
du  bruit  qu'il  ausculte  deviennent  nets  et  qu'il  puisse  les  retenir, 
comme  le  rythme  d'une  mélodie  musicale.  Le  médecin  peut  être 
debout,  légèrement  penché  ou  assis,  sans  se  congestionner  la 
tête  ni  se  fatiguer  les  reins  ; 

2°  La  souplesse  du  caoutchouc  permet,  sans  se  déranger,  de 
déplacer  le  pavillon  et  d'explorer  toute  la  région  cardiaque  cen- 
timètre par  centimètre,  par  conséquent  d'examiner  les  bruits 
pathologiques  dans  toute  leur  étendue  et  de  déterminer  quelle 
topographie"  ils  occupent  et  dans  quel  point  ils  ont  soit  leur 
maximum  d'intensité,  soit  leur  maximum  de  netteté  ; 

3°  L'instrument  n'altère  en  aucune  manière  le  timbre  du  bruit. 

On  voit  donc  qu'on  peut,  dans  ces  conditions,  déterminer,  de 
la  manière  la  plus  favorable,  la  topographie,  le  temps  et  le  timbre 
des  bruits  pathologiques.  Mais  ce  n'est  pas  tout  :  si,  pour  la  re- 
cherche des  bruits,  cet  instrument  est  de  beaucoup  supérieur 
aux  stéthoscopes  rigides,  il  offre,  pour  les  démonstrations  clini- 
ques, des  avantages  incomparables. 

Lorsque  j'ai,  par  une  recherche  attentive,  déterminé  quel  est 
le  point  exact  où  un  bruit  morbide  offre  des.caractères  pathogno- 
miques,  je  n'ai  qu'à  fixer  avec  la  main  le  pavillon  et  laisser  le 
tube  libre.  Chacun  des  élèves  ou  des  confrères  présents  n'a  qu'à 
prendre  le  tube  et  à  le  fixer  dans  son  oreille,  pour  écouter  exac- 
tement le  même  bruit  que  j'ai  entendu  moi-même,  et,  si  l'un 
d'eux  prétend  que  l'un  des  caractères  du  bruit  a  disparu,  je  puis 
m'assurer,  en  prenant  le  tube,  de  la  réalité  du  fait  ;  si  c'est  une 
erreur,  je  m'en  assure  également  et  je  la  rectifie  en  faisant 
écouter  l'élève  de  nouveau. 

Dans  ces  conditions,  je  suis  donc  sûr  que  tous  les  auditeurs 
partent  d'un  point  :  l'identité  d'observation,  point  de  départ  né- 
cessaire pour  arriver  plus  tard  à  l'identité  d'interprétation. 
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Tous  ces  avantages,  qui  existent  pour  l'auscultation  du  cœur, 
sont  bien  plus  marqués  lorsqu'il  s'agit  de  l'auscultation  des  vais- 
seaux et  de  ceux  du  cou  en  particulier.  Le  stéthoscope  flexible 
permet  de  regarder  où  l'on  met  le  pavillon  pendant  l'ausculta- 
tion. Il  permet  surtout  de  poser  le  stéthoscope  légèrement,  pour 
ne  pas  déformer  les  vaisseaux,  au  lieu  de  leur  faire  supporter  le 
poids  de  la  tôte,  comme  cela  a  lieu  ordinairement,  et  de  les  ré- 
trécir par  la  pression  de  l'un  des  bords  du  stéthoscope.  Enfin, 
un  dernier  avantage  du  stéthoscope  flexible  est  de  permettre  de 
faire,  d'une  manière  réelle,  l'auscultation  localisée  de  la  poitrine 
des  nourrissons.  Il  suffit  de  mettre  l'enfant  au  sein,  pour  pouvoir, 
sans  l'effrayer,  sans  le  déranger  et  sans  prendre  une  position 
gênante  pour  lui  ou  pour  soi,  ausculter  de  point  en  point  tout 
l'appareil  pulmonaire  et  cardiaque. 

Mais  ce  n'est  pas  tout  :  en  appliquant  au  stéthoscope  rigide  ou 

au  pavillon  d'ivoire  du  stéthos- 
cope 'flexible  un  ajutage  à  bifur- 
cation ,  muni  de  deux  tubes  de 
caoutchouc,  on  peut  pratiquer 
l'auscultation  biauriculaire.  Ici  ap- 
paraît un  phénomène  nouveau  et 
que  j'ai  été  le  premier  à  con- 
stater, c'est  que  l'audition  des 
deux  oreilles  ne  donne  pas  seule- 
ment le  double  des  bruits  perçus 
par  une  oreille,  mais  bien  davan- 
tage. Il  y  a  une  association  des 
deux  oreilles  dans  l'audition  bi- 
auriculaire, comme  il  y  en  a  une 
dans  la  vision  binoculaire;  de  là 
Fig.  7.  résulte  une  intensité  considérable 

du  son. 

C'est  pour  utiliser  cette  association  des  deux  oreilles  que  j'ai 
inventé  des  cornets  acoustiques  biauriculaires,  qui  ont  sur  les 
anciens  cornets  monoauriculaires  non  seulement  l'avantage  d'uti- 
liser les  deux  oreilles,  mais  de  faire  que,  par  l'association  des 
deux  oreilles,  chacune  d'elles  gagne  considérablement.  Il  se 
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fail  ici,  par  l'association  des  deux  oreilles,  quelque  chose  d'ana- 
logue a  ce  que  fait  la  vision  binoculaire,  phénomène  utilisé  dans 

le  stéréoscope  (1). 
Le  stéthoscope  biauriculaire  a  encore  d'autres  avantages  :  il 


Fig.  8. 


permet  d'ausculter  à  deux  ou  plusieurs  à  la  fois,  et  alors  force 
bien  les  auditeurs  à  convenir  d'un  fait  :  c'est  qu'ils  doivent  tous 

(1)  C.Paul,  Présentation  de  cornets  acoustiques  biauriculaires  {Bulletins  et 
Mémoires  de  la  Société  de  thérapeutique,  1874 ,  p.  51). 

J'ai  communiqué  ces  recherches  sur  l'audition  biauriculaire  a  M.  Berthon, 
ingénieur  de  la  Compagnie  des  téléphones,  et  il  l'a  appliquée  à  cet  instrument. 
On  a  pu  constater  par  les  nombreuses  auditions  téléphoniques  biauriculaires 
ù  l'Exposition  d'électricité  que,  si  les  deux  téléphones  ont  deux  conducteurs 
séparés  et  correspondants  a  deux  microphones,  on  a  par  cette  audition  biau- 
riculaire V orientation,  c'est-à-diro  qu'on  peut  se  rendre  compte  du  oôté  d'où 
vient  le  son,  et  si  le  corps  qui  fournit  le  son  se  déplace  do  droite  à  gauche 
ou  inversement.  Mais  on  n'a  aucune  idée  do  la  distance.  Lo  téléphone  donne 
la  sensation  du  rapprochement  apparent  du  corps  bruyant,  tout  comme  la 
lunette  de  Galilée  rapproche  en  apparence  l'objet  qu'on  regarde.  La  marine 
a  utilisé  cette  orientation  par  l'audition  biauriculaire  dans  des  appareils 
spéciaux. 
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entendre  la  môme  chose.  Ce  stéthoscope  permet  ainsi  de  faire 
cesser  les  discussions  sur  certaines  constatations  de  fait,  et,  sous 
ce  rapport,  il  rend  quelquefois  des  services  (1). 

Enfin,  un  dernier  avantage  du  stéthoscope  flexible  est  de  pou- 
voir ausculter  les  animaux,  et  cette  auscultation,  par  ces  instru- 
ments, est  devenue  si  facile,  que  c'est  souvent  le  meilleur  moyen 
pour  leur  compter  le  pouls. 

Au  mois  de  novembre  1875,  je  suis  allé  en  faire  la  démonstra- 
tion, à  l'Ecole  d'Alfort,  devant  M.  le  professeur  Trasbot  et  un 
certain  nombre  d'élèves.  J'ai  pu  montrer  avec  quelle  facilité 
on  pouvait  ausculter  les  chevaux,  les  vaches,  les  moutons,  les 
chiens,  les  cobayes,  les  volatiles,  etc.  ;  pour  les  chevaux,  en  par- 
ticulier, j'ai  pu  montrer  qu'on  peut  très  bien,  sans  se  baisser,  les 
ausculter,  le  chapeau  sur  la  tête  et  les  mains  dans  les  poches. 
Il  suffit  de  faire  lever  le  pied  gauche  antérieur  du  cheval  et  de 
porter  ce  pied  en  avant,  en  fléchissant  le  genou,  pour  que 
l'épaule  se  porte  elle-même  en  avant  et  que  le  cœur  se  dégage. 
Le  cornet  du  stéthoscope  s'applique  très  bien  sur  le  cœur  du 
cheval,  et,  si  le  tube  de  l'instrument  est  assez  long,  on  peut 
ausculter  debout.  J'avais  pris,  pour  cette  expérience,  le  tube 
acoustique  biauriculaire  figuré  plus  haut.  Autrefois,  quand  on 
voulait  ausculter,  sans  stéthoscope  ou  même  avec  un  stéthoscope 
rigide,  la  position  de  l'observateur  était  si  gênée,  que  l'on  avait 
renoncé  à  cette  exploration. 

Les  affections  du  cœur  sont  si  fréquentes  sur  le  cheval,  que, 
sur  les  quatre  premiers  chevaux  que  nous  avons  auscultés,  deux 
d'entre  eux  présentaient  des  dédoublements  :  l'un  du  premier, 
l'autre  du  second  bruit  du  cœur. 

Depuis  que  MM.  Trasbot,  Nocard,  Weber  et  d'autres  ont  bien 
voulu  se  servir  de  mes  instruments,  la  pratique  de  l'auscultation 
du  cœur  des  animaux,  et  particulièrement  du  cheval,  est  devenue 
journalière,  et  ces  messieurs  ont  pu  en  retirer  des  avantages  pré- 

(1)  Ce  n'est  pas  la  première  fois  qu'on  a  essayé  de  faire  un  stéthoscope  à 
plusieurs  auditeurs  simultanés.  Landouzy  père  en  avait  fait  un,  en  1841,  avec 
des  tubes  de  bois  articulés  (les  tubes  en  caoutchouc  n'existaient  pas  encore 
à  celte  époque);  il  a  dû  y  renoncer.  Voyez  Landouzy,  Mémoire  sur  les  pro- 
cédés de  l'auscultation  et  sur  un  nouveau  stéthoscope  applicable  aux  éludes 
cliniques.  Reims,  1841. 
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cicux,  tant  pour  la  clinique  que  pour  la  médecine  légale,  en  ce 
qui  concerne  le  cheval.  L'appréciation  de  l'auscultation  du  cœur 
ne  pouvant  être  faite  par  les  maquignons,  les  vétérinaires  peu- 
vent seuls  prononcer  si  le  cheval  est  atteint  d'une  affection  du 
cœur  (t). 

J'ajouterai,  à  ce  que  je  viens  de  dire,  que  j'ai  fait  construire 
également  un  stéthoscope  différentiel,  analogue  à  celui  de  Marsh, 
de  Cincinnati,  mais  que  je  l'ai  abandonné  depuis  que  j'ai  pu 
construire  des  stéthoscopes  adhérents,  qui  sont  infiniment  su- 
périeurs. 

Je  dois  dire  un  mot  des  nombreuses  expériences  que  j'ai  faites 
sur  la  transfusion  des  bruits  du  cœur  par  des  instruments  nou- 
veaux :  je  veux  parler  du  logophore,  du  téléphone  et  du  mi- 
crophone. 

i°  Le  logophore,  ou  téléphone  à  ficelle,  transmet  très  bien 
certains  bruits  du  cœur,  sans  en  altérer  le  timbre,  mais  à  une 
condition,  c'est  qu'on  ajoute  à  l'embout  récepteur  un  stétho- 
scope biauriculaire.  Avec  cet  appareil,  j'ai  fait  entendre  très  dis- 
tinctement, à  tous  ceux  qui  sont  venus  dans  mon  service,  des 
bruits  de  souffle  cardiaques  et  aorliques  au  bout  d'une  ficelle 
de  8m,50  de  longueur.  C'est  une  expérience  que  tout  le  monde 

(1)  M.  Pollard,  ingénieur  des  constructions  navales,  ayant  eu  connaissance 
de  mon  stéthoscope  biauriculaire,  a  pensé  à  l'appliquer  à  la  transmission  des 
commandements  sur  les  navires,  où  le  bruit  de  la  machine  et  de  l'artillerie 
rend  quelquefois  ces  communications  difficiles.  Voici  la  note  que  j'ai  reçue  de 
M.  Pollard  : 

«  Amélioration  des  porte-voix  du  cuirassé  le  Richelieu,  vaisseau  amiral  de 
l'escadre  de  la  Méditerranée,  par  M.  l'ingénieur  Pollard. 

«  Il  y  avait  à  bord  du  Richelieu  plusieurs  porte-voix  défectueux,  les  uns  à 
cause  de  leur  extrême  longueur,  les  autres  à  cause  du  bruit  de  la  machine.  Je 
les  ai  améliorés  et  rendus  extrêmement  sûrs  en  leur  appliquant  le  stéthoscope 
biauriculaire  du  docteur  Constantin  Paul.  Les  mécaniciens  ont  construit  des 
petits  modèles  très  grossiers  et  fonctionnant  parfaitement.  Les  uns  sont  ter- 
minés par  une  embouchure  s'emboîtant  dans  le  porte-voix  et  qu'on  retire  pour 
parler,  les  autres  ont  un  petit  prolongement  descendant  de  5  à  6  centimètres 
dans  le  porte-voix,  et  laissant  autour  un  espace  libre  pour  parler  sans  retirer 
appareil.  On  ne  peut  dans  une  machine  faire  assez  de  bruit,  en  grattant  et  en 
frappant  des  tôles  de  parquet,  pour  empêcher  d'entendre  avec  le  numéro  1. 
Dans  la  plupart  des  cas  où  la  faiblesse  vient  de  la  longueur,  le  numéro  2  suffit. 

«(Signé)  Pollaud.  Pour  copie  conforme,  E.  Sulleron. 
«  Mars  1879.  » 
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peut  répéter,  mais  qui  n'offre  aucun  résultat  pour  la  pratique. 

2°  Le  téléphone  qui  porte  le  nom  de  Dell  ne  transmet  nulle- 
ment les  bruits  du  cœur  de  manière  à  les  faire  reconnaître, 
même  quand  on  ajoute  une  pile  dans  le  circuit  et  qu'on  reçoit 
les  bruits  transmis  dans  deux  téléphones  accouplés  pour  proliter 
de  l'intensité  de  l'audition  biauriculaire. 

3°  Le  microphone  de  Hughes,  qui  est  si  sensible,  ne  transmet 
pas  les  bruits  du  cœur  directement;  mais,  si  l'on  se  sert  d'un 
microphone  à  membrane,  c'est-à-dire  muni  d'une  sorte  de  tym- 
pan, et  qu'on  apporte  à  ce  tympan  les  bruits  du  cœur  transmis 
par  un  stéthoscope  flexible,  on  peut  recevoir  dans  un  téléphone 
les  bruits  du  cœur  ou  de  l'aorte.  Malheureusement,  ces  bruits 
prennent  alors,  par  la  vibration  du  jeton  métallique  contenu 
dans  le  téléphone,  un  timbre  égophonique  qui  les  dénature  com- 
plètement. 

Il  est  donc  possible,  au  moyen  du  microphone  et  du  téléphone 
associés  au  stéthoscope  flexible,  de  faire  parcourir  aux  bruits 
cardiaques  tout  le  trajet  d'un  télégraphe;  mais,  à  leur  arrivée, 
les  bruits  sont  tellement  dénaturés,  que  l'auscultation  et  l'appré- 
ciation en  sont  impossibles.  L'expérience  n'a  donc  qu'un  intérêt 
purement  physique,  et,  à  ce  point  de  vue,  elle  réussit;  mais, 
au  point  de  vue  clinique,  elle  est  sans-  valeur. 

Dans  ces  derniers  temps,  j'ai  pu  faire  faire  un  progrès  considé- 
rable au  stéthoscope  flexible.  J'avais  cherché,  depuis  bien  long- 
temps, à  munir  le  stéthoscope  flexible  d'une  caisse  de  renforce- 
ment ou  d'un  résonnateur,  sans  avoir  pu  y  arriver,  lorsque  le 
hasard  me  l'a  fait  trouver,  sans  que  je  m'y  attendisse.  Un  méde- 
cin de  Genève,  le  docteur  Roussel,  est  venu  montrer  à  la  So- 
ciété de  thérapeutique  (séance  du  23  mars  1881)  un  appareil  à 
transfusion  du  sang  qui  présentait,  entre  autres  dispositions 
intéressantes,  une  ventouse  annulaire  destinée  à  fixer  l'appareil 
sur  le  bras  du  malade  qui  fournit  le  sang.  J'ai  eu  l'idée  d'appli- 
quer cette  ventouse  annulaire  au  pavillon  du  stéthoscope  flexi- 
ble, et  j'ai  fait  construire,  par  M.  Galante,  un  nouvel  instrument, 
qui  est  figuré  ici,  sauf  la  poire  destinée  à  faire  le  vide,  qui  sera 
représentée  plus  loin. 

Il  suffit  de  presser  la  poire  pour  que  la  ventouse  adhère  à  la 
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poitrine  et  que  le  stéthoscope  soit  fixé  automatiquement.  L'ad- 
hérence est  assez  grande  pour  supporter  non  seulement  le  poids 
de  l'instrument,  mais  encore  celui  de  la  poire  destinée  à  faire  le 
vide. 

Ce  nouvel  instrument,  indépendamment  de  son  adhérence  et 
de  la  facilité  qu'il  donne  à  l'observateur,  est  doué  de  propriétés 
acoustiques  tout  à  fait  exceptionnelles.  L'adaptation  exacte  du 
pavillon  sur  les  tissus,  l'immobilité  relative  qui  en  résulte,  et 
la  cavité  qui  l'entoure,  font  que  les  vibrations  sont  beaucoup 
plus  nettes.  La  cavité  de  la  ventouse  fait  caisse  de  renforcement 


Fig.  9. 


et  les  doigts  de  l'observateur  ne  sont  plus  là  pour  éteindre  les 
vibrations,  comme  ils  éteignent  celles  d'un  verre  à  boire. 

La  ventouse  circulaire  a  encore  un  autre  effet.  Le  vide  de 
la  ventouse,  ne  transmettant  pas  les  vibrations  placées  au-des- 
sous, la  ventouse  annulaire  fait,  autour  du  stéthoscope,  l'effet 
de  l'iris  autour  de  la  pupille.  Elle  ne  laisse  pas  passer  les  ondes 
sonores  voisines  qui  viendraient  troubler  les  ondes  sonores  qu'on 
écoute.  Cette  sorte  d'appareil  isolant  dégage  le  son  qu'on  écoute 
d'une  manière  frappante.  C'est  une  remarque  qu'ont  faite  aus- 
sitôt ceux  qui  ont  essayé  cet  instrument. 

Ainsi  donc,  avec  cet  instrument  une  fois  placé  au  lieu  d'élec- 
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lion,  les  ondes  sonores  sont  transmises  par  le  stéthoscope  fixé  à 
la  poitrine  d'une  manière  intime  et  stable.  Elles  pénètrent  dans 
le  cornet  du  stéthoscope,  qu'elles  font  vibrer  avec  sa  caisse  de 
renforcement,  sans  que  des  doigts  viennent  arrêter  ces  vibra- 
tions. La  ventouse  éteint  les  ondes  voisines.  Les  ondes  sonores 
arrivent  enlin  aux  oreilles,  avec  le  bénéfice  de  l'audition  biauri- 
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culaire,  chez  un  auditeur  isolé  par  cela  même  des  autres  bruits 
voisins.  Toutes  ces  conditions  réalisées  ont  fait  du  stéthoscope 
actuel  un  instrument  complet. 

Le  son  se  dégage  avec  une  netteté  et  une  intensité  bien  supé- 
rieures à  ce  que  donne  l'oreille  appliquée  sur  la  peau  ou  munie 
d'un  stéthoscope  rigide  ou  même  flexible.  C'est  là  un  avantage 
évident,  qui  a  frappé  tous  ceux  auxquels  ces  instruments  ont  été 
soumis. 
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Avec  cet  instrument,  la  possibilité  de  faire  passer  le  stéthoscope 
de  main  en  main  ou  plutôt  d'oreille  en  oreille  est  des  plus  fa- 
ciles. Si  l'on  vient  à  y  fixer,  comme  au  stéthoscope  flexible  ordi- 
naire, un  tube  double,  l'auscultation  biauriculaire  donne  aux 
bruits  du  cœur  une  intensité  incroyable,  inconnue  jusque-là  dans 
l'auscultation  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

Le  tube  double  permet  également  de  faire  écouter  deux  audi- 


Fig.  U.  —  Stéthoscope  adhérent  avec  caisse  de  renforcement,  disposé 
pour  l'auscultation  biauriculaire. 


teurs  ou  même  quatre,  en  mettant  à  chacun  des  tubes  un  aju- 
tage bifurqué.  On  peut  môme  faire  faire  par  deux  personnes 
l'audition  biauriculaire,  ou  bien  encore  l'auscultation  biauricu- 
laire par  une  personne  pendant  que  deux  autres  font  en  même 
temps  l'auscultation  monoauriculaire. 

Mais  l'auscultation  différentielle,  qui  était  à  peine  exécutable 
avec  les  appareils  ordinaires,  devient  au  contraire  des  plus  sim- 
ples avec  les  stéthoscopes  adhérents.  Supposons,  par  exemple, 
un  malade  atLeint  de  rétrécissement  de  l'orifice  de  l'aorte,  avec 
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insuffisance  de  valvules.  Il  se  produit  deux  bruits  pathologiques  : 
le  premier,  systolique,  ascendant  et  rude,  a  son  maximum  dans 
le  deuxième  espace  intercostal  droit,  près  du  sternum;  le  se- 
cond, postsystolique,  descendant  et  doux,  a  son  maximum  dans 
le  quatrième  espace  intercostal  droit,  près  du  sternum,  parce 
que  l'affection  n'est  pas  très  ancienne.  Je  place  un  pavillon 
adhérent  au  niveau  du  siège  maximum  du  premier  bruit  dans  le 
deuxième  espace  intercostal,  et  un  second  pavillon  adhérant  au 
niveau  du  maximum  du  deuxième  bruit  dans  le  quatrième  es- 
pace, et  je  réunis  les  deux  tubes  par  un  ajutage  bifurqué  à  un 
tube  unique.  Ces  deux  bruits  viennent,  l'un  après  l'autre,  se  faire 
entendre  dans  le  môme  tube  et  dans  une  seule  oreille. 

J'ai  rendu  témoins  de  ce  fait  plusieurs  de  mes  collègues 
de  l'Académie,  dans  la  séance  où  j'ai  présenté  ces  instruments 
(3  mai  1881). 

Enfin,  à  ce  tube  récepteur  de  deux  foyers,  on  peut  adapter  des 
divisions  dichotomiques  et  réaliser  les  différentes  combinaisons 
auscultatives  représentées  dans  la  planche  ci-contre. 

Je  ne  doute  pas  que  ces  nouveaux  instruments,  qui  m'ont  déjà 
permis  de  localiser  plus  exactement  certains  bruits  patholo- 
giques, par  exemple  le  bruit  du  souffle  anémique  dans  l'artère 
pulmonaire,  ne  permettent  de  jeter  des  lumières  nouvelles  sur 
les  résultats  de  l'auscultation  du  cœur  et  surtout  sur  leur  diffu- 
sion par  l'enseignement. 

Bruits  du  cœur  normaux.  —  Quand  on  pratique  l'ausculta- 
tion du  cœur  d'un  homme  sain,  on  entend  deux  bruits  succes- 
sifs :  le  premier  est  sourd,  assez  grave,  profond  ;  le  second  est 
plus  clair,  plus  aigu,  plus  bref,  plus  superficiel;  il  ressemble  au 
claquement  que  forme  une  membrane  qui  se  tend.  Le  point  où 
le  premier  bruit  s'entend  le  mieux,  et  cette  localisation  se  fait 
surtout  avec  le  stéthoscope,  se  trouve  à  la  pointe  du  cœur.  Le 
point  où  s'entend  le  mieux  le  second  bruit  se  trouve  dans  le  se- 
cond espace  intercostal,  près  du  sternum,  et  surtout  à  gauche  du 
sternum.  Cela  tient  à  ce  que  l'artère  pulmonaire  est  plus  super- 
ficielle que  l'aorte  et  se  trouve  plus  rapprochée  du  bord  gauche 
du  sternum  que  du  bord  droit.  L'intervalle  qui  sépare  le  premier 
bruit  du  second  se  nomme  petit  silence;  celui  qui  sépare  le  se- 
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cond  bruit  du  premier,  en  suivant  le  rythme,  se  nomme  yrand 
silence.  Nous  verrons  plus  tard  quelle  est  la  durée  de  chacun  de 
ces  bruits  et  de  ces  silences. 

Le  premier  bruit  paraît  être  la  somme  des  bruits  produits  par 
les  phénomènes  suivants  : 

Contraction  du  muscle  cardiaque  [Laennec  (.1),  Ludwig  et 
Dogiel  (1868),  Wintrich  (1873)]  ; 

Choc  du  cœur  contre  la  paroi  (Magendie,  Skoda  (1839),  Co- 
mité de  Londres,  Chauveau,  Faivre,  Marey)  ; 

Vibration  du  sang  (Gendrin)  ; 

Frottement  du  sang  contre  les  parois  et  les  orifices  (Comité  de 
Dublin,  Pigeaux)  ; 

Tension  des  valvules  auriculaires  [Hope,  Rouanet  (183-2), 
"Williams  (1835),  Skoda,  ComiLé  de  Philadelphie,  Chauveau, 
Faivre,  Marey,  Wintrich  (1873)]; 

Abaissement  des  valvules  sigmoïdes  (Bouillaud). 

Le  deuxième  bruit  parait  dû  au  redressement  brusque  des 
valvules  sigmoïdes.  Cette  théorie  est  adoptée  par  tout  le  monde 
(Hope,  Rouanet  d'abord  (1832),  les  autres  ensuite). 


(1)  Laennec,  Auscultation  médiate,  1819. 
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EXPLORATION  DES  MOUVEMENTS  DU  COEUR 
PAR  LES  APPAREILS  AUTOMATIQUES. 

Pour  mieux  apprécier  les  mouvements  du  cœur  sur  les  ma- 
lades, on  s'est  servi  et  l'on  se  sert  encore  de  petits  leviers  sim- 
ples. On  fixe  sur  un  point  mobile  de  la  poitrine  un  petit  levier 
de  papier  ou  de  plume  d'oie.  J'ai  essayé  dans  ces  derniers  temps 
un  petit  appareil,  emprunté  à  l'horlogerie  et  qui  m'a  été  gracieu- 
sement prêté  par  M.  Redier;  il  consiste  dans  une  petite  plaque 
mobile  dont  les  déplacements  sont  grandis  vingt  fois  par  une 
roue  et  indiqués  par  une  aiguille. 

On  peut  encore  employer  le  mode  d'Upham  (de  Boston),  qui 
transmet  le  mouvement  de  la  pointe  du  cœur  et  de  l'aorte  à  une 
sonnerie  électrique.  J'ai  répété  celle  expérience  ;  mais  elle  ne 
donne,  comme  résultat,  que  le  nombre  des  pulsations,  elle  n'in- 
dique pas  même  leur  durée  avec  précision  et  ne  donne  aucune 
indication  sur  leurs  autres  caractères. 

Un  autre  appareil,  plus  utilisable,  est  celui  du  docteur  Scott 
Alison,  qu'il  nomme  le  sphygmoscope ;  il  consiste  en  deux  petits 
manomètres  remplis  de  liquides  colorés  et  auxquels  on  trans- 
met le  choc  de  la  pointe  du  cœur  ou  d'un  autre  vaisseau,  pour 
en  examiner  soil  le  synchronisme,  soit  la  succession.  Avec  les 
nouveaux  stéthoscopes  adhérents,  cette  expérience  est  devenue 
très  facile,  puisqu'il  suffit  d'appliquer  les  tubes  de  caoutchouc 
de  ces  stéthoscopes  aux  tubes  de  verre  des  manomètres. 

Un  autre  moyen,  qui  peut  encore  s'employer,  consiste  à  im- 
planter, dans  le  cœur  ou  les  anévrysmes,  des  aiguilles  fines.  Ce 
procédé  a  été  employé,  en  physiologie  expérimentale,  sur  les 
animaux,  par  Jung  (de  Bàle)  en  1836,  puis  par  bien  d'autres. 
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Einbrodt  (de  Vienne)  a  mis  ces  aiguilles  en  rapport  avec  des  ap- 
pareils graphiques. 

J'ai  pu  enfoncer  ainsi,  dans  des  anévrysmes,  des  aiguilles  à 
acupuncture  japonaises,  qui  sont  très  fines,  sans  aucun  inconvé- 
nient et  môme  avec  avantage,  comme  je  le  dirai  en  parlant  du 
traitement  des  anévrysmes;  mais  je  n'ai  pas  osé  en  implanter 
dans  le  cœur,  par  crainte  d'une  syncope.  Je  crois  pourtant  que, 
sur  un  cœur  normal,  cette  opération,  conduite  avec  prudence, 
n'aurait  aucun  résultat  fâcheux. 

Mais  teus  ces  procédés  ne  sont  rien  auprès  de  la  précision  et 
des  lumières  qu'ont  apportées  les  appareils  enregistreurs  ou  gra- 
phiques de  M.  Marey. 

Je  renverrai  naturellement  à  ses  ouvrages  (I)  pour  tous  les  dé- 
tails de  physiologie,  ainsi  qu'aux  volumes  intitulés  :  Travaux  du 
laboratoire  de  M.  Marey.  Je  veux  seulement,  pour  ce  chapitre 
comme  pour  tous  les  autres,  rappeler  les  points  de  repère  phy- 
siologiques qui  servent  de  base  à  la  clinique. 

Il  faut  donc  remettre  sous  les  yeux  du  lecteur  le  tracé  fourni 
par  la  contraction  du  ventricule  et  de  l'oreillette.  Le  tracé,  ici, 
est  celui  de  l'oreillette  droite  ;  mais,  comme  on  sait  par  l'expé- 
rience que  le  tracé  des  deux  ventricules  est  sensiblement  iden- 
tique, un  seul  schéma  pourra  permettre  de  se  rendre  compte  de 
la  succession  et  de  la  durée  de  chacun  des  mouvements  du  cœur. 

Le  tracé  comprenant  plusieurs  révolutions  consécutives,  le 
rythme  normal  se  trouve  ainsi  représenté  : 

La  figure  12  représente  les  tracés  de  l'oreillette  droite  (n°  1), 
du  ventricule  droit  (n°  2)  et  de  la  pulsation  cardiaque  (n°  3),  pris 
simultanément  pendant  quatre  révolutions  complètes  du  cœur, 
avec  une  échelle  qui  permet  de  mesurer  en  fractions  de  se- 
conde la  durée  des  moindres  mouvements  de  l'organe.  Au  fur 
et  à  mesure  que  les  ondulations  de  ces  tracés  sont  expliquées, 
elles  sont  marquées  au  trait  plein,  au  lieu  de  l'être  au  trait 
ponctué. 

Nous  aurons  plus  d'une  fois  recours  à  ce  tracé  fondamental 

(1)  Marey,  Physiologie  médicale  de  la  circulation  du  sang,  1SG3.  —  La  cir- 
culation du  sang  à  l'état  physiologique  et  dans  les  maladies,  Paris,  G.  Mas- 
son,  1881. 
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pour  l'interprétation  des  différents  actes  qui  s'accomplissent 
pendant  une  révolution  cardiaque.  Bornons-nous  pour  le  mo- 
ment à  calculer  la  durée  de  chacun  d'eux.  On  savait  déjà  que, 
le  pouls  battant  environ  soixante  fois  par  minute,  une  révolu- 
tion cardiaque  durait  environ  une  seconde.  Ici  l'emploi  de  l'ap- 
pareil enregistreur  permet  de  décomposer  avec  une  précision 
mathématique  les  différentes  parties  de  cette  seconde. 

Le  tracé  en  question,  divisé  en  dixièmes  de  seconde,  comprend, 
comme  on  voit,  onze  dixièmes  de  seconde;  il  a  donc  été  pris 
sur  un  cheval  ayant  de  54  à  55  pulsations  par  minute.  Dans  ce 
tracé  on  peut  assigner  à  chaque  acte  la  durée  suivante  : 

Contraction  des  oreillettes   2  dixièmes  de  seconde. 

Systole  ventriculaire   4  — 

Clôture  des  sigmoïdes   1  — 

Diastole   4  — 

La  diastole  dure  donc  un  peu  moins  que  la  systole. 
La  période  d'auscultation  des  deux  bruits  peut  donc  se  dé- 
composer ainsi  : 

Le  premier  bruit  dure   3  dixièmes  de  seconde. 

Le  petit  silence   2  — 

Le  claquement  sigmoïde   1  — 

Le  grand  silence   5  — 

La  totalité  d'une  révolution  cardiaque  étant  de  onze  dizièmes 
de  seconde,  le  premier  bruit  commence  avec  le  début  de  la  systole 
ventriculaire,  dure  pendant  une  partie  de  la  systole,  et  le  second 
bruit  a  lieu  au  moment  de  la  fermeture  des  sigmoïdes  et  du 
ressaut  donné  par  l'entrée  du  sang  dans  le  ventricule,  qui  cesse 
de  se  contracter. 

Il  suit  de  là  que  le  tracé  schématique  et  l'auscultation  ne  font 
pas  commencer  la  révolution  cardiaque  au  même  moment.  La 
contraction  des  oreillettes  ne  produisant  pas  de  bruit  appréciable 
à  l'oreille,  le  premier  bruit  ne  commence  qu'avec  la  systole 
ventriculaire,  qui  comprend  le  premier  bruit  et  le  petit  silence, 
puis  vient  le  second  bruit  et  enfin  le  grand  silence,  qui  comprend 
non  seulement  la  diastole,  mais  encore  le  temps  de  contraction 
des  oreillettes,  pour  se  terminer  au  moment  où  commencera  la 
contraction  ventriculaire  suivante. 
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Celle  mesure  de  la  durée  d'une  révolution  cardiaque  n'est 
pas  absolue,  elle  n'est  que  relative;  mais  l'appareil  de  Marey  lui 
donne  une  approximation  et  une  précision  que  n'ont  pas  don- 
nées les  autres  méthodes. 

On  conçoit  combien  il  est  difficile  de  prendre  cette  mesure 
sur  l'homme.  Supposons  un  homme  dont  le  pouls  bat  soixante 
fois  par  minute,  la  révolution  totale  du  cœur  sera  d'une  seconde 
Or,  le  tracé  de  Marey  nous  montre  que  l'espace  qui  s'écoule  du 
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commencement  du  premier  bruit  à  la  fin  du  second  étant  de 
cinq  dixièmes  de  seconde,  le  grand  silence  dure  six  dixièmes 
de  seconde.  Mais  si  cette  période  est  de  cinq  dixièmes  de  seconde 
pour  un  pouls  qui  bat  54  fois  par  minute,  elle  n'est  plus  que  de 
quatre  dixièmes  et  demi  de  seconde  pour  un  cœur  qui  bat  60  fois 
par  minute. 

Volkmann  (1)  avait  essayé  de  mesurer  ces  deux  intervalles 
avec  une  sorte  de  métronome  formé  de  deux  pendules  battant  la 
demi-seconde,  et  qu'on  modifiait  pour  obtenir  un  rythme  syn- 
chrone. 11  avait  trouvé  que  la  systole  ventriculaire  et  le  grand 
silence  étaient  égaux  en  durée;  on  voit  qu'il  approchait  de  la 
vérité,  puisque  le  cardiographe  donne  le  rapport  de  5  à  6. 

Hayden  (2)  était  plus  près  de  la  vérité  en  disant  que  l'obser- 
valionàla  montre  lui  indiquait  que  la  systole  ventriculaire  était 
un  peu  plus  courte  que  le  grand  silence. 

(1)  Volkmann,  Zeitsch.  f.  rat.  Med.,  111,  p.  321,  1845;  Uoèmodynamik , 
p.  177.  Leipzig,  185. 

(2)  Hayden,  Dublin  Quarterl.  Journ.  of  Med.  Se,  XL,  p.  156,  186b. 
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Les  recherches  de  Donders(l)  donnent  encore  un  chiffre  ana- 
logue :  la  durée  de  la  systole  est  de  40,6  à  45,6  pour  100  de  la 
durée  d'une  révolution  totale,  c'est-à-dire  que  la  systole  est  au 
grand  silence  dans  le  rapport  de  4,3  à  S, 6. 

Landois  (2)  a  donné  des  chiffres  analogues,  obtenus  par  le  po- 
lygraphe  de  Marey. 

Chapman  (3)  a  essayé  de  mesurer  les  variations  de  durée  de  la 
systole  et  de  îa  diastole  dans  des  conditions  variées.  Il  a  pris  ses 
mesures  avec  le  cardiographe  de  Burdon-Sanderson,  qui  est, 
comme  celui  de  Marey,  un  instrument  enregistreur.  Il  a  consi- 
gné ses  résultais  dans  le  tableau  suivant  : 

Pouls.  Systole.  Diastole. 

Au  repos                                   6S  0",33  0",30 

Après  un  long  exercice.  .  .  .    115  0  ,22  0  ,54 
Dans  l'étuve  à  140°  Fahrenheit 

(GO"  cenlig.)                            62  0  ,33  0  ,64 

Pendant  la  douche  froide.  .  .      57  0  ,35  0  ,70 

Travail  du  cœur.  —  Robert  Mayer  (1845)  (4)  a  le  premier 
cherché  à  évaluer  rationnellement  la  somme  de  travail  exécutée 
par  le  cœur  de  l'homme  considéré  comme  moteur.  Le  ventricule 
gauche  lance  à  chaque  systole  une  ondée  sanguine  d'environ 
•180  grammes  (1/400°  du  poids  du  corps,  Volkmann,  1850)  sous 
une  pression  de  250  millimètres  de  mercure,  qui  équivaut  à 
3m,21  de  sang.  Le  ventricule  gauche  serait  donc  capable  à 
chaque  systole  de  soulever  180  grammes  de  sang  à  la  hauteur 
de  3m,21 ,  c'est-à-dire  d'exécuter  un  travail  représenté  par 
578  grammètres  (on  peut  sans  grande  erreur  faire  abstraction 
de  la  vitesse  du  sang).  En  admettant  72  pulsations  par  minute, 
on  arrive  au  chiffre  d'environ  60000  kilogrammètres  comme  re- 
présentant le  travail  du  ventricule  gauche  en  vingt-quatre 
heures.  En  évaluant  le  travail  du  ventricule  droit  au  quart  de 
cette  valeur,  c'est-à-dire  à  15  000  kilogrammètres,  le  travail 
total  du  cœur  serait  représenté  par  75  000  kilogrammètres , 


(1)  Donders,  Nederl.  Archiv  voor  Genees  en  Naturlc,  II,  p.  184,  1S65. 

(2)  Landois,  Graph.  Unters.  ùber  d.  Herzschlag,\>.  55,  1876. 

(3)  Paul  Chapmann,  On  the  duration  of  tlie  venlricular  systole  in  man. 

(4)  R.  Mayer,  Oie  ortjanisc/ie  Reweyung,  Heilbronn,  1845. 
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c'est-à-dire  un  peu  moins  du  quart  de  la  somme  d'efforts  dé- 
ployée par  un  homme  adulte  dans  une  journée  de  huit  heures 
de  travail.  (Frédéricq,  Eléments  de  physiologie  humaine,  1883.) 

Rappelons  en  dernier  lieu  que  le  pouls  bat,  chez  le  fœtus  à 
terme,  de  112  à  160;  mojfcnne,  135  à  140. 

Chez  l'enfant  nouveau-né,  le  pouls  bat  de  88  à  163  pulsations  ; 
moyenne  :  130  pour  les  garçons,  140  pour  les  filles. 

Chez  l'homme  adulte,  la  moyenne  est  de  71  à  72  ;  elle  s'abaisse 
souvent,  chez  le  vieillard,  jusqu'à  56  pulsations. 

Voici  comment  ce  nombre  varie  avec  l'âge,  d'après  Quételet 
(1835)  : 


Age. 

Pulsations 
par  minute. 

Age. 

Pulsations 
par  minute. 

120  à  130 

10 

105 

15 

.   .  .  .  70 

100 

20 

.   .  .  .  70 

25 

à  50  ans. .  . 

.  .  .  .  70 

60 

80 

80 

On  sait,  du  reste,  qu'à  l'état  physiologique  ce  nombre  varie 
constamment  avec  le  mode  de  station,  l'état  de  repos  ou  de  tra- 
vail, la  digestion,  les  émotions,  les  sensations  douloureuses,  l'élé- 
vation de  la  température,  etc.  (Voir  plus  loin  le  chapitre  Palpi- 
tations.) 

Je  ne  donne  pas  ici  plus  de  détails  sur  ce  chapitre,  attendu 
qu'il  y  faudra  revenir  constamment  dans  l'appréciation  des  dif- 
férents états  pathologiques. 


CHAPITRÉ  VI 


DES  MUSCLES  ET  NERFS  DU  CŒUR.  —  DE  LTNFLUENCE 
DU  SYSTÈME  NERVEUX  SUR  LE  RYTHME  CARDIAQUE. 

Je  n'ai  pas  l'intention  de  décrire  ici  les  muscles  du  cœur,  je 
renvoie  pour  cela  aux  traités  d'anatomie.  Je  ne  rappellerai  que 
ce  qui  est  nécessaire  à  l'intelligence  de  la  pathologie  et  de  la 
thérapeutique. 

Le  cœur  est  formé  par  un  muscle  compris  entre  deux  séreuses, 
endocarde  et  péricarde.  Il  représente,  avec  un  développement 
considérable,  la  couche  musculaire  des  artères.  Mais,  au  lieu  de 
se  composer,  comme  ces  vaisseaux,  de  fibres  lisses,  le  cœur  est 
formé  par  des  fibres  musculaires,  striées  comme  les  muscles 
soumis  à  la  volonté.  Cependant  le  muscle  cardiaque,  qui  n'est 
pas  soumis  à  la  volonté,  diffère  anatomiquement  des  autres 
muscles  striés.  On  n'y  trouve  plus  la  disposition  en  faisceaux 
parallèles  et  isolés  des  muscles  volontaires,  mais,  au  contraire, 
des  anastomoses  très  nombreuses  qui  en  font  une  sorte  de  reti- 
culum.  Aux  endroits  où  ces  fibres  se  réunissent  bout  à  bout,  le 
microscope  permet  de  constater  une  ligne  de  séparation  nette. 
Cette  séparation  fait  qu'une  fibre  du  cœur  venant  à  être  blessée, 
la  dégénérescence  traumatique  ne  franchit  pas  cette  limite,  la 
fibre  cardiaque  meurt  isolément.  Mais  elle  ne  vit  pas  isolément 
et  la  contraction  musculaire  se  transmet  d'une  fibre  à  l'autre,  si 
bien  que,  selon  la  formule  d'Engelmann,  «  les  fibres  du  cœur 
vivent  ensemble  et  meurent  isolément  d. 

Le  myocarde  diffère  donc  en  somme  des  autres  muscles  striés 
par  plusieurs  caractères,  non  seulement  par  les  caractères  ana- 
tomiques  que  je  viens  d'énumérer,  mais  encore  parce  qu'il  est 
constamment  en  action.  On  peut  voir  en  effet,  sur  le  tracé  de 
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M.  Marey,  que  le  temps  de  repos  est  presque  nul  par  rapport 
au  temps  d'action. 

Le  muscle  cardiaque  peut  donc  suffire  à  lui  seul  à  donner  des 
systoles  régulières  autant  que  son  état  de  nutrition  le  lui  per- 
met, c'est-à-dire  aussi  longtemps  qu'il  est  traversé  par  du  sang 
artériel.  Un  animal  dont  le  cœur  n'aurait  plus  de  liens  avec  le 
système  nerveux  'central  pourrait  donc  continuer  à  vivre.  Mais 
la  fréquence  et  la  rapidité  de  ce  rythme  sont  réglées  par  les 
excitations  centrifuges  qu'amènent  au  cœur  les  filets  nerveux  du 
nerf  vague  et  du  grand  sympathique.  Nous  allons  résumer  l'état 
actuel  de  la  science  sur  cette  question. 

NERFS    DU  COEUR. 

Les  nerfs  du  cœur  proviennent  de  deux  sources  :  du  système 
cérébro-spinal  et  du  grand  sympathique  ;  ils  se  réunissent  au- 
dessous  de  la  crosse  de  l'aorte,  pour  former  un  des  plexus  les 
plus  importants  de  l'économie  :  le  plexus  cardiaque.  Puis,  de  ce 
plexus  partent  un  grand  nombre  de  branches  qui  suivent  les 
vaisseaux,  pénètrent  dans  les  tissus  du  cœur  et  s'y  terminent 
d'une  façon  toute  particulière.  Je  suivrai  donc  les  anatomistes 
modernes  et,  en  particulier,  MM.  Miot  (1)  et  Reynier  (2). 

A.  BRANCHES  AFFÉRENTES. 

Les  branches  afférentes  proviennent  du  système  cérébro-spinal 
et  du  grand  sympathique.  Les  branches  provenant  du  système 
eéréhro-spinal  sont  fournies  par  le  pneumogastrique. 

t°  Branches  fournies  par  le  pneumogastrique.  —  Le  pneu- 
mogastrique provient  de  la  partie  postérieure  du  bulbe;  il  naît 
du  corps  restiforme  (en  forme  de  corde,  de  Ridley),  c'est-à-dire 
de  la  partie  du  cordon  postérieur  de  la  moelle,  qui  se  dirige 
vers  le  cervelet  et  forme  le  pédoncule  cérébelleux  inférieur. 

(1)  Miot,  Recherches  physiologiques  sur  l'innervation  du  cœur,  Bruxelles, 
1S7G. 

(2)  Reynier,  Des  nerfs  du  cœur,  anatomic  et  physiologie  (Thèse  d'agréga- 
tion, Paris,  1880). 
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Le  sillon  d'origine  du 


pneumogastrique  est 
dans  le  domaine  du  cor- 
don bulbaire  postérieur, 
mais  non  pas^lout  à  fait 
dans  la  continuation  du 
sillon'  collatéral  posté- 
rieur (Farabeuf). 

Les  racines,  au  nom- 
bre de  six  ou  huit  fais- 
ceaux ,  se  rapprochent 
pour  passer  par  le  trou 
déchiré  postérieur,  puis 
forment  un  ganglion. 

Ce  ganglion  s'anasto- 
mose avec  le  glosso-pha- 
ryngien,  le  facial  et  le 
grand  sympathique. 

Au-dessous  du  trou 
déchiré,  le  nerf  forme 
le  plexus  gangliforme  et 
s'anastomose  avec  la 
branche  interne  du  spi- 
nal, le  glosso-pharyn- 
gien,  l'hypoglosse  et  le 
ganglion  cervical  du 
grand  sympathique. 

Le  nerf  pneumogas- 
trique, après  toutes  ces 
anastomoses,  fournit  au 
plexus  cardiaque  des 
branches  qui  provien- 
nent les  unes  de  sa  par- 
tie cervicale ,  d'autres 


Fig.  la.  (Daprcs  Byrom  Bramwoll,  Diseases         de    Sa    partie  thoraci- 

of.theheart,im.)  que>  et  enfin  des  ra- 

meaux qui  se  détachent  du  laryngé  inférieur. 


PLEXUS  CARDIAQUE.  73 

Les  branches  qui  partent  de  la  portion  cervicale  du  pneumo- 
gastrique pour  se  rendre  au  plexus  cardiaque  sont  au  nombre  de 
deux  ou  trois. 

Le  premier  nerf  cardiaque,  ou  nerf  cardiaque  supérieur  de 
Hirschfeld,  se  détache  du  pneumogastrique  un  peu  au-dessous 
du  laryngé  supérieur,  reçoit,  chemin  faisant,  quelques  rameaux 
du  plexus  intercarotidien  (Valentin)  et  s'unit,  plus  bas,  avec  le 
nerf  cardiaque  supérieur  fourni  par  le  grand  sympathique.  D'a- 
près Valentin,  il  recevrait  des  rameaux  du  second  nerf  cardiaque 
provenant  du  pneumogastrique.  Il  vient  se  jeter  dans  le  plexus 
cardiaque  tantôt  directement,  tantôt  après  s'être  anastomosé 
avec  les  autres  nerfs  du  cœur. 

Le  second  nerf  cardiaque  serait,  d'après  Valentin,  plus  gros 
que  le  précédent  ;  il  s'anastomose  souvent  avec  le  troisième  nerf 
cardiaque  avant  de  se  jeter  dans  le  plexus  cardiaque. 

Le  troisième  nerf  cardiaque  naît  au-dessous  du  précédent, 
s'anastomose  avec  le  deuxième  nerf  cardiaque  et  se  jette  dans 
le  plexus. 

D'après  Hirschfeld,  le  deuxième  et  le  troisième  nerf  cardiaque 
ne  sont  pas  constants. 

Les  branches  thoraciques  provenant  du  pneumogastrique 
sont  appelées  par  Hirschfeld  nerfs  cardiaques  inférieurs,  et  par 
Valentin,  nerfs  cardiaques  profonds  inférieurs  et  supérieurs.  Ces 
nerfs  se  détachent  du  pneumogastrique  immédiatement  au-des- 
sous de  l'origine  des  récurrents  ;  ils  s'anastomosent  avec  les 
branches  provenant  du  récurrent  et  du  grand  sympathique, 
puis  se  jettent  dans  le  plexus  cardiaque. 

D'après  MM.  Arloing  et  Tripier  (1),  on  remarquerait  que,  sur 
le  cheval,  le  pneumogastrique  droit  fournirait  des  branches  plus 
nombreuses  et  plus  importantes  que  le  pneumogastrique  gauche. 

Les  branches  provenant  du  laryngé  inférieur,  ou  nerfs  car- 
diaques moyens  de  Hirschfeld,  naissent  de  la  convexité  de  la 
courbe,de  ces  nerfs.  Ceux  de  gauche  se  jettent  presque  directe- 
ment dans  le  plexus  ;  ceux  de  droite  s'anastomosent  avec  les 
branches  cervicales  du  pneumogastrique  et  du  grand  sympa- 
thique avant  de  se  jeter  dans  le  plexus. 

(l);.\rloing  et  Tripier,- Archives  de  physiologie,  1873,  p.'^CO. 


Fig.  16.  (D'après  Byrom  Bi'amwell,  Diseuses  of  the  heart,  ISS-».} 
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2°  Branches  afférentes  fournies  par  le  grand  sympathique. 

—  Ces  branches,  décrites  avec  soin  par  Scarpa,  l'ont  été  de  nou- 
veau par  Cruveilhier. 

Les  nerfs  fournis  par  le  grand  sympathique  proviennent  sur- 
tout de  ses  trois  ganglions  cervicaux  supérieur,  moyen  et  infé- 
rieur. Hirschfeld  fait  remarquer  qu'ils  sont  plus  forts  et  plus  pro- 
noncés à  droite  qu'à  gauche,  comme  ceux  du  pneumogastrique. 
Mais  cette  disposition  ne  serait  pas  constante. 

Le  nerf  cardiaque  supérieur  sympathique  provient  du  gan- 
glion cervical  supérieur,  s'anastomose  en  chemin  avec  le  plexus 
laryngé,  avec  le  nerf  moyen  sympathique,  puis,  dans  la  poitrine, 
avec  les  filets  du  récurrent  et  du  pneumogastrique,  avant  de  se 
jeter  dans  le  plexus. 

Le  nerf  cardiaque  moyen  sympathique  naît  du  ganglion 
cervical  moyen  et  se  jette  dans  le  plexus,  à  la  partie  supérieure 
et  latérale. 

Le  nerf  cardiaque  inférieur  sympathique  naît  du  ganglion 
cervical  inférieur,  quelquefois  du  premier  ganglion  thoracique  ; 
il  s'anastomose  en  route  avec  le  nerf  cardiaque  moyen  sympa- 
thique et  avec  le  récurrent;  mais,  d'après  Cruveilhier,  cette 
anastomose  ne  serait  qu'apparente,  et  les  nerfs  ne  seraient  qu'ac- 
colés. 

A  tous  ces  nerfs  il  faut  ajouter  le  nerf  dépresseur  de  Cyon  et 
le  nerf  accélérateur  du  même  auteur. 
Mais  il  vaut  mieux  les  considérer  comme  branches  efférentes. 

PLEXUS  CARDIAQUE. 

Le  plexus  cardiaque,  formé  de  rameaux  nombreux,  dont  quel- 
ques-uns sont  volumineux,  et  de  ganglions  nerveux,  se  trouve 
situé  en  avant  de  la  bifurcation  de  la  trachée  au-dessus  de  la 
branche  droite  de  l'artère  pulmonaire,  à  droite  du  cordon  qui 
résulte  de  l'oblitération  du  canal  artériel,  au-dessous  et  à  gauche 
de  l'angle  formé  par  les  portions  ascendante  et  transversale  de 
l'aorte. 

Le  plexus  cardiaque  est  assez  constant  dans  ses  dispositions, 
plus  que  ne  le  sont  ses  branches  afférentes.  On  le  divise  en  trois 
groupes  (Hirschfeld,  Cruveilhier,  Sappey,  Reynier). 


Fig.  17.  (D'après  Byrom  Dramv.cH,  Diseascs  of  Ihe  heart,  1S84.) 
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Le  groupe  antérieur  se  voit  facilement,  sans  dissection,  à  tra- 
vers le  péricarde  transparent.  Il  s'étend  sur  la  face  antérieure 
de  la  partie  ascendante  de  la  crosse  de  l'aorte,  entre  l'aorte  et 
l'artère  pulmonaire. 

Ce  groupe  fournit  des  filets  à  l'aorte,  à  l'artère  pulmonaire, 
à  l'oreillette  droite  et  au  sillon  antérieur  du  cœur;  il  fournit 


Stpnp.  stifi. 


symp.  sup. 


s.inf 


Tlexus  card. 


Jï.cor.  ! 


Fig.  18.  (D'après  Byrom  Bramwell,  Siseases  of  the  heart,  1884.) 

également  des  rameaux  aux  ganglions  lymphatiques  et  aux  débris 
du  thymus. 

A  ce  groupe  se  rapporte  un  petit  ganglion  décrit  par  Andersch 
sous  le  nom  de  ganglion  thyroïdien  et  un  autre  plus  important, 
celui  de  Wrisberg,  placé  entre  la  veine  cave  supérieure  et  la 
trachée-artère.  Ce  ganglion  de  Wrisberg,  placé  sur  la  ligne  mé- 
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dianc,  sert  de  trait  d'union  aux  nerfs  cardiaques  afférents  droits 
et  gauches. 

Le  groupe  moyen  du  plexus  cardiaque  est  situé  derrière  la 
crosse  de  l'aorte.  Ce  groupe  se  trouve  donc  entre  la  trachée  et 
la  crosse  de  l'aorte,  au-dessus  du  tronc  pulmonaire  droit. 

Le  groupe  postérieur  est  séparé  du  précédent  par  la  branche 
droite  de  l'artère  pulmonaire  ;  il  est  situé  au-devant  de  la  bifur- 
cation de  la  trachée.  11  communique  largement  avec  les  plexus 
pulmonaires  antérieur  et  postérieur,  avec  les  plexus  trachéaux 
et  œsophagiens  supérieurs. 

Il  fournit  des  rameaux  à  l'aorte  et  à  l'artère  pulmonaire,  à 
leur  face  postérieure,  et  se  plonge  dans  les  tissus  du  cœur.  Il 
fournit  des  rameaux  aux  oreillettes  et  aux  ventricules. 

BRANCHES  EFFÉRENTES. 

Du  plexus  cardiaque' principal  se  détachent  des  branches  qui 
vont  former  les  plexus  cardiaques  antérieur  et  postérieur,  ainsi 
que  les  plexus  coronaires. 

Le  plexus  cardiaque  gauche  et  antérieur  suit  l'artère  coronaire 
antérieure  et  se  divise  en  deux  branches  :  l'une,  qui  suit  le  sillon 
qui  sépare  les  oreillettes  des  ventricules;  l'autre,  qui  suit  le  sil- 
lon interventriculaire  antérieur. 

Le  plexus  cardiaque  postérieur  suit  l'artère  coronaire  posté- 
rieure; il  se  divise  également  en  deux  branches  :  l'une  qui  suit 
le  sillon  qui  sépare  les  oreillettes  des  ventricules,  l'autre  qui  suit 
le  sillon  interventriculaire  inférieur  ou  diaphragmatique  et  va 
rejoindre,  à  la  pointe  du  cœur,  le  plexus  antérieur.  Ces  deux 
plexus  fournissent  donc  les  rameaux  des  oreillettes  et  des  ven- 
tricules. Ils  fournissent  également  (selon  M.  Vulpian)  des  ra- 
meaux aux  artères  coronaires. 

Quelques-uns  de  ces  rameaux  présentent  sur  leur  trajet  des 
petits  ganglions  décrits  par  Remak  chez  le  veau  et  admis  par 
Kolliker  chez  l'homme. 

Chez  les  animaux,  il  y  a  plusieurs  ganglions  décrits,  par  diffé- 
rents auteurs,  sur  la  grenouille. 

Le  ganglion  de  Bidder  se  trouve  auprès  de  la  valvule  mi- 
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traie;  celui  de  Ludwig  clans  la  cloison  interauriculaire,  près  de 
l'oreillette  droite,  et  celui  de  Remak  près  de  la  veine  cave. 

D'après  M.  Ranvier  (1),  ces  ganglions  ne  ressemblent  pas  aux 
ganglions  spinaux.  Ce  sont  de  simples  amas  de  cellules  spéciales 
plus  ou  moins  abondantes. 

Ces  cellules  renferment  un  gros  noyau,  situé  non  pas  au  centre, 
comme  d'ordinaire,  mais  à  l'un  des  pôles  ;  elles  sont  enve- 
loppées d'une  capsule  renfermant  des  noyaux  appartenant  à 
des  cellules  endothéliales  situées  surtout  près  du  hile  du  gan- 
glion. Ces  cellules,  d'après  Ludwig,  Bidder,  R.  Wagner  et  Kôl- 
liker,  ne  seraient  jamais  multipolaires,  maisseulementbipolaires 
ou  unipolaires,  mais  surtout  unipolaires,  ayant  leur  prolonge- 
ment dirigé  vers  la  périphérie.  Frey  n'admet  que  des  cellules 
unipolaires,  tandis  que  les  cellules  des  ganglions  spinaux  sont 
bipolaires  (Robin). 

Enfin,  une  dernière  particularité  a  été  signalée  par  Beale,  Ju- 
lius  Arnold  et  M.  Ranvier.  Le  noyau  situé  dans  la  cellule  enfer- 
mée sous  la  capsule  est  en  rapport  avec  une  fibre  nerveuse  rec- 
liligne,  autour  de  laquelle  s'enroule  une  autre  fibre  nerveuse 
plus  grêle.  Les  tours  formés  par  cette  fibre  seraient  de  plus  en 
plus  serrés,  à  mesure  qu'ils  se  rapprochent  de  la  cellule  et  se 
perdent  dans  la  substance  enveloppante. 

M.  Ranvier  compare  cette  disposition  à  celle  des  solénoïdes 
employés  pour  l'électricité  d'induction. 

Pour  les  uns,  ces  ganglions  intracardiaques  sont  des  émanations 
du  grand  sympathique  (Kolliker)  ;  pour  d'autres,  des  émanations 
du  nerf  pneumogastrique  (Beale).  M.  Ranvier  penche  pour  cette 
dernière  opinion. 

Le  ganglion  de  Bidder,  situé  auprès  de  la  valvule  mitrale,  se 
compose  de  cellules  centrales  et  de  cellules  périphériques.  Les 
cellules  périphériques  sont  à  libre  spirale.  Quant  aux  cellules 
centrales,  il  est  fort  difficile  de  les  isoler  et  de  savoir  si  elles  ont 
des  fibres  spirales. 

Terminaison  des  fibres  cardiaques.  -  Tandis  que  les  fibres 
nerveuses,  qui  se  rendent  aux  muscles  striés  soumis  à  la  volonté, 

(H  Ranvier,  Gazette  médicale,  1878,  no  7,  16  février. 
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conservent  jusqu'à  la  fin  de  leur  trajet  leur  myéline  et  leur  gaine 
médullaire,  les  fibres  cardiaques  n'ont  plus  de  myéline  bien  avant 
d'arriver  à  leur  terminaison. 

L'absence  de  gaine  médullaire  dans  la  dernière  partie  du  tra- 
jet rend  ces  fibres  très  difficiles  à  étudier. 

Le  procédé,  par  le  cblorure  d'or,  de  Lœvit,  a  fait  admettre  à 
Léo  Gerlach,  en  1876,  et  à  Fiscber,  en  1877,  que  ces  fibres  se 
terminent  en  réseaux  anastomosés.  La  terminaison  en  plaques, 
admise  par  Krause,  n'est  pas  acceptée  par  les  autres  anato- 
mistes. 

Selon  M.  Ranvier  (1),  lorsque  le  nerf  arrive  à  une  travée  mus- 
culaire, son  diamètre  est  excessivement  petit  et  mesure  1,  2 
ou,  au  plus,  3  [j..  Les  fibrilles  nerveuses  entrent  alors  dans  la 
travée  musculaire,  se  divisent  et  se  subdivisent  dans  son  épais- 
seur, quelquefois  en  avant;  elles  pénètrent  dans  les  cellules  mus- 
culaires et  passent  alors  au  niveau  des  cellules  du  myocarde, 
poursuivent  leur  trajet  et  paraissent  s'anastomoser  les  unes  avec 
les  autres,  en  formant  un  plexus  dont  les  mailles  ont  à  peu  près 
la  largeur  des  cellules  musculaires  elles-mêmes.  11  est  à  remar- 
quer que  cbacune  des  cellules  qui  composent  ces  travées  muscu- 
laires ne  reçoit  pas  directement  une  fibre  nerveuse. 

Quant  à  ce  qui  concerne  le  développement  du  cœur,  on  est 
encore  bien  peu  avancé.  Cependant,  ce  qu'on  sait,  c'est  que, 
vers  la  vingt-sixième  heure,  le  cœur,  qui  n'est  encore  composé 
que  par  un  simple  tube  renflé,  jouit  déjà  de  mouvements  ryth- 
miques. A  ce  moment,  le  microscope  n'y  constate  pas  encore  la 
présence  de  cellules  nerveuses. 

Tel  est  l'état  actuel  de  nos  connaissances  sur  l'anatomie  des 
nerfs  du  cœur.  11  y  a  encore  beaucoup  à  faire.  Il  ne  faut  donc 
pas  s'étonner  si  la  physiologie  et  la  pathologie  sont  encore  pleines 
de  lacunes. 

(1)  Ranvier,  Anatomie  générale,  p.  1S3.  Recherches  sur  la  grenouille  et  la 
tortue  terrestre. 
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PHYSIOLOGIE  DES  NERFS  DU  COEUR. 


La  physiologie  des  nerfs  du  cœur  esl  encore  bien  obscure. 

Les  anciens  avaient  été  frappés  de  ce  fait  :  c'est  que,  dans  les 
sacrifices,  lorsqu'on  séparait  complètement  le  cœur  de  l'animal, 
il  continuait  à  battre.  Galien  et  tous  les  auteurs  après  lui  en 
avaient  conclu  que  le  cœur  ne  reçoit  pas  du  cerveau  sa  force 
motrice,  qu'il  la  possède  en  lui-même  et  que,  s'il  est  relié  au 
cerveau  par  un  nerf  important,  le  nerf  pneumogastrique,  ce  nerf 
doit  être  un  nerf  de  sensibilité. 

Haller  avait  montré  que  le  myocarde  était  excitable  comme 
les  autres  muscles,  mais  avec  cette  différence  que  son  véritable 
excitant,  c'est  le  sang  (1766). 

A  partir  de  Legallois  (1808-1812),  l'indépendance  du  cœur  est 
battue  en  brèche;  il  montre  que,  si  l'on  enfonce  un  stylet  dans 
le  canal  rachidien,  aussitôt  les  mouvements  du  cœur  s'arrêtent  ; 
il  en  tire  cette  conclusion  :  c'est  que,  si  le  cerveau  n'a  pas  d'ac- 
tion sur  le  cœur,  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  moelle. 

Une  troisième  période  commence,  en  1844,  avec  la  découverte 
des  ganglions  intracardiaques  par  Remak  et  l'expérience  de 
Volkmann,  qui  montre  qu'en  coupant  le  cœur  à  sa  base  il  s'ar- 
rête. Enfin,  en  1845,  arrive  la  découverte,  par  Weber,  du  pouvoir 
modérateur  du  pneumogastrique. 


ACTION  DU  SYSTÈME  NERVEUX  INTRACARDIAQUE.  RÔLE  DES  GANGLIONS. 

La  première  expérience  qui  montre  l'action  des  ganglions  est 
celle  de  Volkmann  (1844).  Si  l'on  coupe  le  cœur  en  plusieurs 
fragments,  ceux  qui  ne  renferment  pas  de  ganglions  cessent  de 
battre.  Ceux  qui  renferment  un  des  trois  ganglions  (celui  de 
Kemak,  au  niveau  du  sinus  de  la  veine  cave  ;  celui  de  Bidder,  à 
la  valvule  mitrale  ;  celui  de  Ludwig,  dans  la  cloison  interauricu- 
laire)  continuent,  au  contraire,  leur  mouvement  rythmique. 

Il  iaut  ajouter  un  complément  à  cette  expérience,  c'est  que, 
si  1  on  vient  à  exciter,  par  un  courant  faradique,  ces  parties  im- 
mobiles, elles  se  contractent  de  nouveau  (Eckard  et  Heidenhain), 
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mais  avec  celle  différence  qu'on  n'observe  pas  le  mouvement 
rythmique,  mais  seulement  une  excitation  galvanique  au  moment 
de  la  rupture  du  circuit  (Ranvier). 

11  y  a  encore  un  autre  correctif  à  l'expérience  de  Volkmann, 
c'est  que,  si,  comme  l'a  l'ait  Stannius,  au  lieu  de  couper  le  cœur 
en  plusieurs  morceaux,  on  fait  la  ligature  du  sinus  de  la  veine 
cave  pour  le  séparer  du  cœur,  le  cœur  s'arrête  en  diastole 
(1852). 

L'expérience  de  Stannius  étant  une  expérience  fondamentale, 
je  la  rapporterai  tout  au  long  : 

1°  Stannius  met  à  nu  le  cœur  d'une  grenouille  et  applique 
une  ligature  sur  le  sinus  veineux,  juste  au  point  où  il  s'abouche 
dans  l'oreillette  ;  le  cœur  s'arrête  aussitôt.  C'est  cette  expérience 
qu'on  désigne  sous  le  nom  d'expérience  de  Stannius.  Si  la  ligature 
porte,  entre  le  sinus  et  le  ventricule,  sur  les  oreillettes,  c'est 
à-dire  un  peu  plus  au-dessous,  le  cœur  reste  immobile,  tandis 
qu'au-dessus  H  continue  à  battre  ; 

2b  Le  cœur  ainsi  arrêté  par  la  ligature  du  sinus,  si  l'on  place 
une  seconde  ligature  sur  le  sillon  auriculo-ventriculaire,  les  oreil- 
lettes restent  immobiles,  mais  le  cœur  récupère  son  activité   I  . 

M.  Ranvier  interprète  ainsi  l'expérience  de  Stannius  : 

1°  La  ligature  produit  l'arrêt  du  cœUr  en  agissant  comme  un 
excitant,  puisqu'une  excitation  qui  est  suffisante  pour  amener 
des  battements  rythmiques  de  la  pointe  du  cœur,  laisse  tout  l'or- 
ganisme en  repos  après  cette  ligature; 

"2°  Dans  l'oreillette,  les  centres  d'arrêt  dominent  sur  les  cen- 
tres excitateurs.  Dans  le  ventricule,  les  centres  excitateurs  l'em- 
portent sur  les  centres  d'arrêt  ; 

3°  L'existence^  dans  le  cœur,  de  deux  espèces  de  centres  ner- 
veux se  faisant  équilibre  a  pour  but  de  maintenir  l'excitation 
dans  des  limites  exactes,  qui  sont  nécessaires  pour  produire  la 
contraction  rythmée  du  muscle  Cardiaque  (2). 

Cette  hypothèse  de  deux  centres  modérateur  et  excitateur  11*691 
pas  acceptée  par  M.  Vulpian,  qui  n'admet,  dans  les  ganglions 

(1)  Stannius,  Zwai  Reihcn  physiologischer  Versuche  (Archives  de  Mullev, 
I8!)2,  p.  S5). 

(2)  Ranvier,  loc.  cit.  (Qazette  médicale,  187H.  nu  7,  10  février). 
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intracardiaqucs,  que  des  ganglions  excitateurs.  Il  y  ajoute  ce 
fait  intéressant,  c'est  que,  quelle  que  soit  l'excitation  électrique 
que  l'on  provoque,  on  ne  peut  mettre  le  muscle  cardiaque  en 
tétanos. 

Rôle  du  système  nerveux  extracardiaque.  Action  des  nerfs 
pneumogastriques  sur  le  cœur.  Nerfs  modérateurs.  —  Le  fait 
capital  de  cette  action  se  trouve  dans  la  découverte  des  frères 
E.  et  H.  Weber  et  annoncée  au  congrès  de  Naples  en  1845.  Le 
nerf  pneumogastrique  est  un  nerf  d'arrêt.  C'est  là  un  fait  tout 
nouveau,  en  physiologie,  qu'un  nerf  excité,  au  lieu  de  produire 
un  mouvement,  produise  un  arrêt.  Le  fait  fut  trouvé,  d'autre 
part,  par  Budge,  et  peu  de  temps  après,  en  France/  Claude  Ber- 
nard, auscultant  un  chien  pendant  qu'on  galvanisait  les  pneumo- 
gastriques, constatait  l'arrêt  des  battements. 

Dès  le  début,  on  n'avait  constaté  cette  propriété  du  pneumo- 
gastrique que  sous  l'influence  de  l'excitation  électrique  ;  MM.  Das- 
tre  et  Moral  ont  montré  que  le  nerf  vague  répond  aux  excita- 
tions de  toute  espèce,  mécaniques  ou  chimiques,  par  un  effet 
identique,  l'arrêt  ou  le  ralentissement  (l). 

Cette  action  exige  seulement,  pour  se  montrer  chez  lés  mam- 
mifères, qu'on  affaiblisse  le  système  antagoniste  par  la  section 
des  nerfs  accélérateurs,  le  refroidissement  de  l'animal,  l'état 
d'anémie  produit  par  une  hémorrhagie  rapide,  l'injection  de 
carbonate  de  soude,  etc. 

L'action  modératrice  du  nerf  pneumogastrique  n'étant  plus 
contestable,  voyons  les  résultats  des  expériences  physiolo- 
giques : 

1°  Excitation  des  nerfs  vagues  intacts,  non  sectionnés. 

Les  frères  Weber  ont  montré  que  l'excitation  faradique,  par 
un  courant  fort,  produit  :  1°  le  ralentissement  oU  l'arrêt  momen- 
tané du  cœur;  2»  l'abaissement  de  la  pression  intracardiaque. 

Les  expériences  de  Coals,  Aubert,  Daslre  et  Moral  (1877), 
Gaskel  (1881),  Heidenhain  (1883)  (2)  arrivent  à  cette  conséquence 

(lj  Pastre  et  Moral,  Société  de  biologie,  ,,oùt  4S77. 
die  hwàSSSSil  Vn^tochunoen  ùber  den  Einflm  des  nerven  vagus  auf 
<>>'  tenthm9hM  (mUi  fur  die  p^mm  physiologie,  vol.  XXVII,  p.  383). 
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que  l'excitation  du  nerf  vague  a  pour  conséquence  un  relâche- 
ment diastolique  de  la  musculature  du  cœur. 

Le  degré  de  diminution  de  l'amplitude  systolique  dépend  de 
l'intervalle  des  excitations  et  de  leur  intensité.  Lorsque  l'inten- 
sité est  grande,  il  suflit  d'employer  des  courants  rares  pour  ré- 
duire l'amplitude  à  son  minimum.  En  général,  les  courants  fai- 
bles et  fréquents  agissent  surtout  sur  l'amplitude  de  la  systole, 
les  courants  plus  forts  et  plus  rares  agissent  plus  efficacement 
sur  le  nombre  des  pulsations. 

2°  Effets  de  la  section  du  pneumogastrique.  — On  considère 
aujourd'hui  que  ces  effets  sont  de  deux  ordres  :  d'abord  l'excita- 
tion mécanique  du  nerf  ébranlé  dans  sa  continuité  par  l'action 
de  l'instrument  tranchant  ;  ensuite  la  séparation  du  cœur  d'avec 
les  centres  d'origine  du  nerf  coupé. 

Dans  cette  excitation  première,  on  agit,  d'une  part,  sur  les 
rameaux  centrifuges  qui  vont  au  cœur  et,  d'autre  part,  sur  les 
rameaux  centripètes.  Or,  de  ces  deux  actions,  la  seconde  est  de 
beaucoup  prédominante  et  apparaît  la  première. 

La  ligature  d'un  premier  pneumogastrique,  le  second  étant  in- 
tact, provoque  un  ralentissement  de  deux  ou  trois  battements. 
M.  F.  Franck  admet  que  cette  action  est  produite  par  un  réflexe 
qui  passe  par  l'autre  pneumogastrique  bien  plus  que  par  l'ac- 
tion directe  sur  le  bout  inférieur.  En  effet,  si,  le  nerf  étant  lié 
une  première  fois,  on  fait  une  seconde  ligature  au-dessous,  il  ne 
se  reproduit  aucune  action  sur  le  cœur.  Mais  si  Ton  fait  cette 
seconde  ligature  au-dessus  de  la  première,  le  même  phénomène 
du  ralentissement  passager  se  produit. 

La  seconde  ligature  placée  au-dessous  de  la  première  pourra 
exceptionnellement  agir,  lorsque  l'animal  est  dans  des  condi- 
tions telles  que  les  battements  du  cœur  sont  déjà  ralentis  nota- 
blement au-dessous  du  nombre  moyen,'  soit  par  la  section  des 
nerfs  accélérateurs,  soit  par  refroidissement,  soit  par  anémie  hé- 
morrhagique  (Dastre  et  Moral). 

Lorsqu'un  premier  pneumogastrique  étant  coupé,  on  vient  à 
lier  le  second,  il  se  produit,  comme  dans  le  cas  précédent,  un 
ralentissement  momentané.  L'explication  n'est  pas  commode, 
car  on  n'a  plus  la  ressource  de  l'expliquer  par  le  retour  de  l'exi 
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citation  par  le  nerf  opposé.  On  est  réduit  à  supposer  que  le  ré- 
flexe reviendrait  par  le  même  nerf  avant  que  la  ligature  ait  eu 
le  temps  de  détruire  la  continuité  des  fibres  ;  cela  est  bien  subtil. 
Tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que  le  chloroforme,  le  curare  et 
l'atropine  empêchent  ce  ralentissement  de  se  produire. 

Enfin,  si  l'on  fait  une  ligature  au-dessus  de  la  précédente,  on 
n'obtient  plus  rien,  comme  c'était  facile  à  prévoir. 

Après  ce  ralentissement  passager,  produit,  dit-on,  par  l'exci- 
tation passagère  du  nerf,  apparaissent  les  phénomènes  réels  de 
la  section,  c'est-à-direl'accélération  etla  régularisation  des  bat- 
tements du  cœur.  L'accélération  avait  été  notée  par  Meyer  dès 
1825.  La  régularisation  ne  s'est  vue  que  plus  tard,  et  cela  chez  le 
chien,  qui  a  habituellement  le  pouls  irrégulier.  L'explication  de 
ce  fait  a  été  donnée  par  von  Bezold,  c'est  la  suppression  de  l'ac- 
tion modératrice  produite  par  les  pneumogastriques.  En  effet, 
si  l'action  modératrice  de  ce  nerf  a  été  probablement  détruite 
par  l'atropine  ou  le  curare  à  haute  dose,  la  section  du  pneumo- 
gastrique n'amène  plus  d'accélération. 

MM.  Dastre  et  Morat  ont  montré,  en  outre,  que,  dans  l'as- 
phyxie, la  syncope  n'est  pas  un  phénomène  d'atonie  du  cœur, 
mais  le  résultat  de  la  suractivité  nerveuse  du  pneumogas- 
trique (1). 

L'effet  consécutif  de  cette  accélération  des  mouvemenLs  du 
cœur,  sans  modération,  amène  bientôt  la  mort  des  animaux  par 
inanition,  les  aliments  s'accumulant  dans  le  jabot  sans  pouvoir 
progresser.  V.  Aurey  attribue  à  cette  inanition,  bien  plus  qu'au 
surmenage  du  cœur,  la  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  qu'on 
trouve  à  l'autopsie. 

L'excitation  du  bout  central  du  nerf  vague  coupé,  alors 
que  l'autre  nerf  est  intact,  varie'suivant  l'intensité  de  cette  ex- 
citation. Budge,  qui  avait  produit  une  excitation  ^énergique,  di- 
sait, en  4856,  que  l'excitation  du  bout  central  laisse  continuer 

(1)  Nous  trouverons  encore  une  autre  preuve  de  cette  interprétation  dans  ce 
ait  que  dans  l'emphysème  avec  dilatation  cardiaque  et  tendance  à  l'asphyxie, 

In  systole  se  prolonge  et,  les  deux  silences  du  cœur  légalisant,  le  rythme  à 
auscultation  se  rapproche  de  celui  d'un  pendule.  M.  Pidoux  avait  constaté 

le  premier  ce  bruit  en  lui  donnant  le  nom  de  bruit  de  pendule. 
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les  battements  cardiaques  et  arrête  les  mouvements  respira- 
toires; puis  la  pression  artérielle  s'élève  et  il  se  produit  une 
systole  brusque  et  violente,  suivie  de  ralentissement.  Dans  ce 
cas,  le  pneumogastrique  se  comporte  comme  un  nerl'  sensilif  or- 
dinaire; son  excitation  produit  l'anxiété  et  la  souffrance. 

Mais,  si  l'excitation  est  modérée  et  si  la  sensibilité  de  l'animal 
est  éteinte  par  un  narcotique  ou  un  anesthésique,  on  observe  un 
arrêt  ou  tout  au  moins  un  ralentissement,  avec  abaissement  de 
la  pression.  Il  y  a  donc  une  action  réflexe  modératrice  qui  suit 
le  trajet  suivant:  elle  remonte  le  bout  central  jusqu'au  noyau  bul- 
baire d'origine,  passe  de  là  au  noyau  opposé  et  descend  par  le 
pneumogastrique  opposé  qu'on  a  laissé  intact.  L'action  est  la 
même  que  si  l'on  excitait  directement  le  nerf  opposé.  Aussi, 
cette  action  modératrice,  produite  par  i'excitation  du  bout  cen- 
tral, n'existe-t-elle  plus  si  l'autre  nerf  pneumogastrique  est 
coupé. 

L'excitation  du  bout  périphérique  du  nerf  pneumogas- 
trique coupé  faite  par  des  courants  électriques  produit  un  effet 
de  ralentissement,  et  cet  effet  est  plus  marqué  sur  un  nerf  coupé 
que  sur  un  nerf  intact;  aussi  augmente-t-il  quelque  temps  après 
que  la  section  a  été  faite.  Mais  il  faut  observer  que  ce  ralentis- 
sement ne  se  produit  pas  immédiatement;  il  faut  attendre  une  ou 
deux  secondes  chez  les  animaux  à  sang  chaud  et  vingt-cinq  ou 
frenle  secondes  chez  les  animaux  à  sang  froid  (Legros  et  Onimus). 
Tarchanof  donne  comme  raison  de  la  variation  de  ce  retard  le 
moment  de  la  révolution  cardiaque  où  l'on  opère.  L'effet  est  plus 
rapide  si  l'excitation  se  produit  à  la  fin  de  la  diastole  ou  au  com- 
mencement de  la  systole;  il  est  plus  tardif  si  l'excitation  se  fait 
dans  une  autre  période.  Le  retard  minimum  est  d'une  révolu- 
tion cardiaque  et  le  retard  maximum  de  deux  révolutions.  Celte 
action  modératrice  est  donc  en  retard,  mais,  en  revanche,  elle 
dure  plus  longtemps  que  ne  dure  l'irritation  modératrice;  puis 
les  contractions  reparaissent  peu  à  peu,  lentes  d'abord,  puis 
plus  rapides. 

Mais  un  phénomène  singulier,  c'est  que  si  l'on  prolonge  cette 
excitation  qui  produit  l'arrêt,  cet  arrêt  ne  se  maintient  pas  cl 
le  cœur  recommence  à  battre.  Cet  arrêt  est  donc  un  phénomène 
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transitoire;  il  no  dure  pas  plus  do  quinze  à  trente  secondes  chez, 
un  animal  à  snng  chaud.  Après  l'arrêt  du  cœur,  les  pulsations 
ont  une  amplitude  extraordinaire;  pourtant  l'énergie  de  la  con- 
Iraelion  ventriculaire  n'a  pas  augmenté  (Arloing  et  Tripier); 
cela  tient  à  ce  que  la  résistance  a  diminué  par  ce  fait  que  le  sys- 
lôma  artériel  s'est  relativement  vidé  pendant  l'arrêt  du  cœur. 

Un  dernier  mot  sur  le  pneumogastrique.  Ce  nerf  renferme 
plusieurs  sortes  de  fibres  et  celles  qui  portent  le  nom  de  fibres 
modératrices  lui  viennent  du  spinal  par  la  branche  anaslomo- 
liquc  interne  ou  accessoire  de  Willis.  Cette  proposition  a  été 
démontrée  par  A.  Waller  en  1856.  L'expérience  a  consisté  en 
ceci  :  il  suffit  d'arracher  les  racines  du  spinal  pour  supprimer 
l'action  modératrice  du  nerf  vague..  Cette  expérience  a  été  répé- 
tée bien  des  fois  depuis,  et  toujours  avec  le  même  succès. 

Rôle  du  système  nerveux  extracardiaque.  Nerf  grand  sym- 
pathique. Nerfs  accélérateurs.  —  Le  premier  qui  ait  placé 
dans  le  système  du  grand  sympathique  la  cause  de  l'activité  du 
cœur  est  Prochaska.  En  effet,  l'excitation  du  grand  sympathique 
rend  les  battements  du  cœur  plus  fréquents  en  même  temps  que 
les  systoles  sont  plus  courtes  (Donders,  Baxt),  de  sorte  que, 
malgré  le  plus  grand  nombre  des  contractions  cardiaques,  la 
Lension  artérielle  n'augmente  pas  ou  très  peu.  Dans  ces  cas,  les 
diastoles  sont  moins  amples  qu'à  l'état  normal  et,  par  suite,  la 
réplélion  du  cœur  ne  peut  se  faire  complètement.  Il  en  résulte 
que  la  quantité  de  sang  reoue  par  les  ventricules  étant  moindre, 
l>'s  débits  du  cœur  par  le  ventricule  seront  moins  considérables 
(Marey). 

L'excitation  portée  sur  le  grand  sympathique  peut  accélérer 
considérablement  le  pouls  et  le  porter  jusqu'à  S00  par  minute 
sur  le  lapin  (Wundt),  mais  elle  ne  peut  produire  le  tétanos, 
comme  cela  aurait  lieu  si  l'on  excitait  le  nerf  moteur  d'un  autre 
muscle  strié. 

Il  résulte  de  ces  expériences  qu'il  est  probable  que  le  grand 
sympathique  n'agit  pas  directement  sur  le  muscle  cardiaque, 
mais  bien  sur  les  ganglions  intracardiaques. 

Cette  hypothèse  se  trouve  de  plus  en  plus  s'approcher  de  la 
vérité  à  mesure  que  les  expériences  se  multiplient. 
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M.  F.  Franck  a  montré,  en  outre,  certains  caractères  des 
nerfs  accélérateurs.  Si  l'on  vient  à  exciter  isolément  l'un  des 
nerfs  accélérateurs,  par  exemple  le  nerf  cardiaque,  qui  part  du 
ganglion  cervical  inférieur  (nerf  cardiaque  supérieur  de  Schmied- 
berg),  on  voit  que  l'excitation  subit  un  retard  qui  n'est  pas  pro- 
portionné au  court  trajet  du  nerf;  le  retard  est  de  plus  d'une 
seconde.  Puis,  l'excitation  ayant  cessé,  l'accélération  du  cœur 
se  prolonge.  Il  faut,  en  outre,  pour  obtenir  un  effet,}  agir  avec 
une  excitation  plus  forte  sur  les  nerfs  accélérateurs  que  sur  les 
nerfs  modérateurs.  En  outre,  l'action  des  accélérateurs  peut, 
comme  celle  des  modérateurs,  être  gênée  parle  fait  d'un  réflexe 
produit  par  la  souffrance  éprouvée  par  l'animal. 

Nous  avons  vu  plus  baut  que  l'excitation  d'un  pneumogas- 
trique ayant  déterminé  l'arrêt  du  cœur,  l'excitation  portée  sur 
l'autre  pneumogastrique  ne  prolonge  pas  cet  arrêt.  De  même, 
pour  les  nerfs  accélérateurs,  l'excitation  du  sympathique  d'un 
côté  ayant  produit  une  accélération,  l'excitation  portée  sur  le 
sympathique  de  l'autre  côté  ne  vient  rien  ajouter  (F.  Franck). 

Mais  tandis  que  le  pneumogastrique  droit  paraît  avoir  souvent 
une  action  modératrice  plus  grande  que  le  pneumogastrique 
gauche,  le  grand  sympathique  d'un  côté  ne  paraît  pas  avoir  une 
action  accélératrice  plus  grande  que  celle  du  côté  opposé. 

Les  effets  de  la  section  du  grand  sympathique  sont  loin 
d'être  aussi  nets  que  ceux  de  la  section  du  pneumogastrique,  et 
cela  se  comprend  bien  facilement.  Le  grand  sympathique,  au 
lieu  de  former  un  seul  faisceau,  comme  le  pneumogastrique, 
forme,  par  ses  nombreuses  anastomoses,  une  sorte  de  filet  dont 
les  mailles  sont  assez  serrées,  de  sorte  que,  quel  que  soit  le  point 
où  l'on  fasse  une  section  sur  le  cordon  principal,  il  y  a  au-dessus 
et  au-dessous  des  anastomoses  qui  en  rétablissent  la  circulation 
avec  une  bien  faible  dérivation.  Aussi  la  section  ne  détermine- 
t-elle  pas  de  ralentissement. 

DU  CENTRE  D'ORIGINE  DES  NERFS  CENTRIFUGES. 

Les  noyaux  d'origine  du  pneumogastrique  et  du  spinal  étant 
dans  le  bulbe,  c'est  là  que  la  physiologie  a  dù  aller  rechercher 
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le  centre  de  l'action  modératrice  ;  tandis  que,  le  nerf  grand  sym- 
pathique recevant  tout  le  long  de  son  chemin  les  nerfs  spinaux, 
le  centre  de  l'action  accélératrice  a  dû  être  recherché  de  préfé- 
rence dans  la  moelle.  En  effet,  dès  1841 ,  Budge  avait  constaté 
qu'en  excitant  la  face  inférieure  du  bulbe,  ou  en  faisant  passer 
un  courant  interrompu  à  travers  son  épaisseur,  il  provoquait 
l'arrêt  du  cœur.  Les  frères  Weber  et  Cl.  Bernard  ont  répété  la 
même  expérience  avec  le  même  succès.  Ici,  comme  pour  l'exci- 
tation du  pneumogastrique,  l'arrêt  du  cœur  se  fait  en  diastole  et 
ne  persiste  pas,  bien  qu'on  continue  l'excitation. 

D'autre  part,  si,  pendant  que  l'action  d'arrêt  se  produit,  l'on 
vient  à  couper  ces  nerfs  pneumogastriques,  l'arrêt  cesse  d'exis- 
ter et  les  mouvements  du  cœur  reparaissent. 

On  peut,  au  lieu  d'excitation  électrique,  produire  de  même 
l'arrêt  du  cœur  par  un  coup  porté  sur  le  bulbe  (Vulpian).  D'au- 
tre part,  la  destruction  du  bulbe  supprime  l'action  modératrice, 
et,  les  accélérateurs  n'ayant  plus  d'antagonistes,  les  battements 
deviennent  plus  fréquents.  Ce  centre  d'arrêt  n'est  pas  encore 
bien  délimité.  Tout  ce  qu'on  sait,  c'est  qu'il  paraît  moins  limité 
que  le  centre  respiratoire  et  correspond  à  la  région  que  Budge 
a  nommée  cilio-spinale . 

Notons  que,  pour  produire  cet  arrêt  du  cœur  par  électrisa- 
tion  du  bulbe,  il  faut  employer  des  courants  forts  ;  les  courants 
faibles  produiraient,  au  contraire,  des  battements  plus  fréquents, 
mais  irréguliers  (Schiff  et  Moleschott). 


RÉFLEXES  CARDIAQUES.  —  NERFS  SENSIBLES. 
NERF  DE  LUDWIG  ET  DE  CYON. 

En  opérant  la  section  du  pneumogastrique  et  l'excitation  du 
bout  central,  on  obtient  un  abaissement  dans  la  tension  arté- 
rielle. V.  Bezold,  en  faisant  cette  expérience,  pensait  qu'il  s'a- 
gissait, en  pareil  cas,  d'une  action  réflexe  sur  le  cœur.  Ludwig 
et  Thiry  montrèrent  qu'il  ne  s'agissait  pas  là  d'une  action  sur  le 
cœur,  mais  bien  d'une  action  sur  tous  les  vaisseaux  du  corps  et, 
plus  particulièrement,  sur  ceux  de  l'abdomen.  Ils  reconnurent 
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que,  dans  lus  cas  d'irritation  de  la  moelle,  il  se  produit  une 
diminution  du  champ  circulatoire  par  le  resserrement  des  petits 
vaisseaux,  et,  par  suite,  une  accélération  du  cœur.  Ludwig  et 
Gyon  montrèrent  que  celte  action  (!sl,  due  à  un  nerf  qui  part  du 
cœur,  monte  avec  les  pneumogastriques  et  se  rend  à  la  moelle 
allongée. 

Ce  nerf  est  très  sensible  ;  quand  on  le  tiraille  et  qu'on  le 
pince,  il  détermine  chez  le  lapin  de  la  douleur  ou  des  cris.  Si  on 
le  coupe  et  qu'on  exciLe  le  bout  périphérique,  il  ne  se  produit 
rien,  et  si  l'on  excite,  au  contraire,  le  bout  central,  il  se  produit 
une  diminution  de  pression.  Cette  dépression  tient  à  une  dilata- 
tion de  tous  les  petits  vaisseaux  (Ludwig  et  de  Cyon)  et  à  une 
augmentation  des  mouvements  respiratoires  (F.  Franck). 

M.  Vulpian  expose  ainsi  l'action  de  ce  nerf  :  «  Que  le  cœur, 
par  exemple,  sous  l'influence  d'un  obstacle  à  la  circulation  pul- 
monaire ou  d'une  autre  cause,  se  trouve  rempli  outre  mesure  de 
sang  et  qu'il  éprouve  de  la  difliculté  à  se  vicier  lors  de  chaque 
systole  ventriculaire,  il  y  aura  encore  production  d'une  impres- 
sion spéciale  sur  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  car- 
diaques, soit  dans  l'endocarde,  soit  dans  Je  myocarde  lui-même. 
Cette  fois,  ce  sont  les  nerfs  dépresseurs  qui  seraient  surtout  mis 
enjeu.  Ils  conduiront  au  bulbe  rachidien  l'impression  qu'ils  ont 
reçue  et,  par  l'intermédiaire  du  centre  bulbo-spinal  et  des  nerfs 
vaso-dilatateurs,  il  se  produira  une  action  vaso-dilatatrice  géné- 
ralisée, mais  portant  surtout,  par  les  nerfs  splanchniques,  sur 
les  vaisseaux  mésentériques.  Si  le  cœur,  au  contraire,  reçoit 
moins  de  sang  que  dans  les  conditions  normales,  un  effet  in- 
verse de  celui  que  nous  venons  de  voir  aura  lieu  dans  toute  l'é- 
tendue de  l'appareil  vaso-moteur.  Les  nerfs  vaso-constricteurs 
seront  excités  par  une  action  réflexe,  ayant  encore  pour  point 
de  départ  une  impression  particulière  subie  par  les  extrémités 
périphériques  des  nerfs  cardiaques.  La  plupart  des]  petits  vais- 
seaux se  resserreront  plus  ou  moins,  et  lo  sang,  soumis  ainsi 
dans  les  veines  à  une  vis  à  levgo  plus  intense,  affluera  en  plus 
grande  abondance  dans  le  cœur.  » 

Cette  sensibilité  de  la  surface  interne  du  cœur  a  été  prouvée 
encore  par  une  oxperience  de  Cl.  Bernard  (1868).  En  touchant 
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l'endocarde  avec  un  thermomètre,  il  a  fait  accélérer  les  mouve- 
ments du  cœur. 

Dans  une  thèse  réconte  do  M.  Laffonl,  où  se  trouvent  confir- 
més les  résultats  obtenus  sur  le  nerf  de  Cyon,  on  voit  que  les 
oerfs  dépresseurs  auraient,  dans  le  bulbe,  do  chaque  cùté  du 
bulbe,  deux  centres  distincts  situés  dans  le  plancher  du  qua- 
trième ventricule,  près  de  l'origine  des  pneumogastriques.  Ces 
nerfs  descendraient  ensuite,  en  suivant  les  cordons  nerveux,  par 
les  deux  premières  paires  dorsales  et  iraient  rejoindre  les  fibres 
dilatatrices  des  viscères  abdominaux.  Ce  fait  expliquerait  com- 
ment l'excitation  du  bout  central  du  nerf  de  Cyon  produit  la 
glycosurie. 

Notons  enfin  d'autres  fibres  centripètes  découvertes  par 
M.  F.  Franck  en  1880.  Ces  fibres,  parties  de  l'endocarde,  n'au- 
raient plus  leur  action  réflexe  sur  les  vaisseaux,  mais  bien  sur 
les  organes  de  la  respiration.  En  effet,  une  injection  irritante 
lancée  dans  le  cœur  droit  amène  non  seulement  l'arrêt  ou  le  ra- 
lentissement du  cœur,  mais  encore  des  troubles  respiratoires, 
caractérisés  le  plus  souvent  par  l'arrêt  de  la  respiration. 

Quant  à  des  nerfs  de  sensibilité  ordinaire,  il  y  en  a  certaine- 
ment très  peu  dans  le  cœur,  comme  le  prouve  l'expérience  de 
Harvey,  qui  touchait  directement  le  cœur  du  jeune  Montgomery 
sans  que  le  blessé  s'en  aperçût;  en  pareil  cas,  les  excitations 
portées  directement  sur  le  cœur  provoquent  non  pas  la  douleur, 
mais  la  syncope. 
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Dans  les  cas  de  sensibilité  du  cœur  qui  viennent  d'être  cités 
plus  haut,  l'excitation  partie  du  cœur,  peut-être  même  du  péri- 
carde (Pagliani,  Ranvier),  peut  être  réfléchie  soit  par  les  gan- 
glions intracardiaques,  soit  par  le  bulbe,  et  aboutir  soit  au  cœur, 
soit  aux  autres  organes  de  la  circulation,  soit  même  aux  organes 
de  la  respiration.  Inversement,  on  voit,  et  le  cas  est  le  plus  fré- 
quent, les  impressions  ressenties  par  différents  points  de  l'éco- 
nomie transportées  par  une  action  réflexe  sur  le  cœur. 
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11  est  encore  d'autres  influences  qui  agissent  sur  le  centre  car- 
diaque : 

1°  La  vénosité  du  sang,  qui  diminue  la  fréquence  des  pulsa- 
tions du  cœur  ; 

2°  L'augmentation  de  la  tension  intracranienne  qui  se  produit 
dans  les  dépressions  du  crâne,  les  épanchements  intracraniens,  et 
lorsque  des  tumeurs  intracraniennes  s'accroissent  rapidement; 

3°  Les  influences  psychiques,  la  tristesse  ou  la  joie,  la  crainte, 
la  colère,  etc.; 

4°  Le  centre  cardiaque  est  paralysé  dans  l'empoisonnement 
par  le  chloral.  Un  faible  empoisonnement  par  le  chloral  ne  sup- 
prime que  les  réflexes  d'arrêt  (F.  Franck)  ; 

5°  La  distension  du  poumon  par  Pair  accélère  le  cœur  en  sup- 
primant le  centre  d'arrêt  (Hering)  ; 

6°  Dans  la  fièvre,  les  réflexes  d'arrêt  ne  se  produisent  plus, 
bien  que  l'excitation  du  nerf  vague  arrête  encore  le  cœur  (Fré- 
déricq). 

Tel  est  l'état  actuel  de  nos  connaissances  sur  l'innervation  du 
cœur,  nous  aurons  à  en  faire  notre  profit  pour  étudier  la  patho- 
logie et  la  thérapeutique  du  cœur.  Cet  exposé  est  loin  d'être 
complet  ;  il  ne  comprend  que  les  parties  fondamentales.  J'ai  dû 
laisser  de  côté  un  certain  nombre  d'expériences  qui  trouveront 
plus  loin  leur  place  dans  chacun  des  chapitres  de  la  pathologie 
ou  de  la  thérapeutique. 


CHAPITRE  VII 

DES  VARIATIONS  DU  POULS.  —  DES  PALPITATIONS. 
DES  LIPOTHYMIES.  —  DE  LA  SYNCOPE. 


Nous  venons  de  voir  dans  le  chapitre  précédent  que  le  cœur 
possède  deux  ordres  de  nerfs,  un  système  de  nerfs  modérateurs 
et  un  système  de  nerfs  accélérateurs. 

Nous  empruntons  à  M.  F.  Franck  le  tableau  qui  les  résume  : 
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Nerfs 
modérateurs. 


Nerfs 
accélérateurs. 


Centre  bulbaire  ou 
mieux  bulbo-spinal. 


/ 


Centre}  bulbo- 
médullaire 
(Schiff). 


A. 


Centre 
cervico -dorsal. 


B 


Filets  contenus 
dans  le  pneu- 
mogastrique 
venant  du  spi- 
nal. 


Filets  du  pneumogastrique  (en  partie 
fournis  par  le  spinal). 

i°  Suivant  le  trajet 
du  nerf  (Schiff); 
2°  Suivant  le  la- 
ryngé supérieur 
et  l'anastomose 
de  Galien  (Schiff). 
Filets  contenus  dans  le  grand  sympa- 
thique venus  de  ses  anastomoses  su- 
périeures. 

A.  Filets  du  grand  sympathique  cervical. 

B.  Filets  provenant  des  quatre  ou  cinq 

dernières  paires  cervicales,  et  qui 
forment  le  nerf  vertébral  de  V.  Be- 
zold  (Bever,  Cyon). 
Filets  naissant  des  deux  premières 
paires  dorsales  (Cyon,  CI.  Bernard, 
Stricker). 

Filets  naissant  dos  troisième,  qua- 
trième, cinquième  paires  dorsales 
(Albertoni,  Bufaldini). 


C. 


D. 


NERFS  CENTRIPETES. 


Nerf  de  Ludwig  et  Cyon,  visible  chez  le  lapin,  partant  du  cœur,  remontant 
vers  le  pneumogastrique,  avec  lequel  il  se  réunit  pour  gagner  la  moelle 
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allongée,  redescendant  par  les  deux  premières  paires  dorsales  pour  rejoin- 
dre le  grand  sympathique  et  aboutir  aux  viscères  abdominaux. 

Filets  centripètes  de  F.  Franck,  partant  de  l'endocarde,  allant  rejoindre  la 
moelle  allongée  et  se  réfléchissant  sur  l'appareil  moteur  de  la  respi- 
ration. 

Filets  de  Paglioni,  partant  du  péricarde  cl  se  rendant  aux  ganglions  inlra- 
cardiaques  (?). 

Mais  si  l'organisme  est  muni  de  deux  appareils,  l'un  modéra- 
teur et  l'autre  accélérateur,  ces  deux  appareils  n'ont  pas  un  dé- 
veloppement simultané.  MM.  Dastre  et  MoraL  présentent  de 
celle  manière  leur  développement  successif  : 

1°  Au  début,  pendant  la  vie  fœtale  et  dans  les  premiers  mo- 
ments après  la  naissance,  l'appareil  modérateur  extracardiaque 
ne  fonctionne  pas  encore.  A  la  même  époque,  l'appareil  accélé- 
rateur l'emporterait,  tant  dans  le  cœur  qu'au  dehors  ;  l'antago- 
nisme, en  un  mot,  tourne  au  profit  de  l'appareil  accélérateur. 

"20  Quelque  temps  après  la  naissance,  du  deuxième  au  sep- 
lième  jour,  chez  le  chat  (Anrep),  le  pneumogastrique  commence 
à  acquérir  la  faculté  de  modérer  le  cœur.  On  peut  saisir  un  mo- 
ment où  cette  facullé  est,  pour  ainsi  dire,  virtuelle,  c'est-à-dire 
où  elle  île  s'exerce  que  pour  des  excitations  tellement  fortes  que 
le  bulbe  n'en  transmet  pas  normalement  de  pareilles  au  cœur. 
A  telle  époque,  une  excitation  électrique  du  vague  arrête  le 
cœur,  mais  la  section  des  deux  nerfs  ne  l'accélère  pas  (Ewald, 
Sollmann). 

;i"  Un  peu  plus  tard  (troisième  semaine  chez  le  chat,  Anrep), 
le  modérateur  pneumogastrique  exerce  son  action.  L'irritation 
artificielle  arrête  le  cœur;  la  section  des  vagues  l'accélère.  Mais 
dans  ce  jeune  âge  l'avantage  est  encore  au  système  accéléra- 
teur; de  là,  la  fréquence  des  battements  plus  grande  que  dans 
l'âge  adulte. 

4"  Chez  l'adulte,  le  système  modérateur,  après  avoir  suivi  une 
marche  continuellement  progressive,  prend  enfin  la  prédomi- 
nance, sur  l'accélérateur. 

Ces  données  récentes  de  la  physiologie  expérimentale  sont 
tout  à  fait  en  rapport  avec  ce  que  nous  donne  la  clinique  sur  la 
fréquence  du  pouls  suivant  les  âges. 


FnÉQUENtifc  nu  POULS.  n 

A  la  fin  de  la  vie  fœtale,  le  cœur  bât  198  à  140  pulsations  pat 
mimile  (P.  Dubois,  Jacquemier,  NWple,  Gbuivhill,  Depaul). 

Au  moment  de  la  naissance,  120  à  1 80  (Elsaisser,  Gorbam,  Le- 
diberder,  Trousseau,  Mignot,  Seux,  Sleflen,  Depaul). 

De  dix  à  quinze  ans,  76  à  91  (Quetelet,  Guy,  Vierordt,  Steffen). 

De  vingt  à  vingt-cinq  ans,  69  à  78. 

De  vingt-cinq  à  soixante  ans,  69  à  73. 

Au-dessus  de  soixante  ans,  le  pouls  baisse  de  fréquence  (Han- 
nemann  et  Dechambre,  Rochoux);  il  n'est  pas  rare  de  le  voir 
de  56  chez  des  vieillards  de  quatre-vingts  ans;  Richerand  l'a  vu 
descendre  à  29  chez  un  vieillard  de  quatre-vingt-huit  ans. 

En  dehors  de  ces  moyennes,  il  y  a  des  variations  individuelles  ; 
on  cite,  par  exemple,  le  pouls  de  Napoléon  I",  qui  ne  donnait 
que  40  pulsations  par  minute  et  était  faible. 

Le  sexe  aurait  aussi  une  certaine  inQuenco.  Suivant  Quételet, 
le  pouls  est  plus  fréquent  chez  la  femme  de  l  à  4  pulsations 
par  minute.  Suivant  Guy,  cet  excédent  serait  de  7  a  8  par  mi- 
nute. 

La  taille  a,  dit-on,  une  influence,  et  chez  deux  individus  du 
:  môme  sexe  et  du  même  âge,  le  pouls  serait  moins  fréquent  chez 

les  grands  que  chez  les  petits  (Dryan  Robinson,  Volkmann). 
iUne  explication  théorique  a  été  donnée  par  Rameaux,  Vierordt 

et  Landois. 

La  station  influe  également  sur  la  fréquence.  Le  nombre  est 
plus  élevé  chez  le  sujet  debout  ;  il  diminue  chez  le  sujet  assis  et 
diminue  encore  chez  le  sujet  couché  (Nick,  Guy).  Guy  a  donné 
les  moyennes  suivantes  : 

Chez  le  sujet  couché  Gfi  pulsations. 

—  assis  71  — 

—  debout.  81  — 

Les  exercices  changent  le  nombre  des  pulsations  du  pouls.  Si 
l'exercice  n'est  pas  prolongé,  le  pouls  s'élève  ;  si  l'exercice  va 
jusqu'à  la  fatigue,  le  pouls  devient  plus  rare  et  plus  lent  (Lich- 
lenfels,  Frolich). 

Le  pouls  varie  encore  dans  la  journée  dans  ses  rapports  avec 
les  repas.  Lichlenfels  et  Frolich  ont  montré  que  le  pouls  s'élève 
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rapidement  après  le  café  du  malin,  puis  s'abaisse  jusqu'au  repas 
de  midi;  puis,  après  ce  repas,  il  se  fait  une  nouvelle  élévation 
du  pouls,  qui  dure  une  heure  et  demie  à  deux  heures  et  demie. 
A  partir  de  ce  moment,  le  chiffre  du  pouls  descend  jusqu'au  re- 
pas du  soir,  après  lequel  se  fait  encore  une  troisième  élévation. 

L'alimentation  azotée  élève  le  pouls  plus  que  ne  le  fait  l'ali- 
mentation amylacée. 

Si  le  sujet  est  à  la  diète,  le  pouls  baisse  depuis  le  matin  jusque 
vers  midi  ;  il  s'élève  dans  l'après-midi  et  'monte  encore  vers  le 
soir  ;  en  pareil  cas,  la  température  suit  assez  parallèlement  la 
marche  du  pouls. 

Enfin,  la  fréquence  du  pouls  varie  avec  la  fréquence  de  la 
respiration. 

On  distingue  encore  au  pouls  les  qualités  suivantes  : 

Il  est  grand  ou  petit,  fort  ou  faible,  vite  ou  lent,  dur  ou  mou. 

Au  point  de  vue  du  rythme,  on  le  divise  en  fréquent  ou  rare, 
régulier  ou  irrégulier,  égal  ou  inégal,  confus  ou  insensible  (\). 

A  ces  caractères  du  pouls,  il  nous  faut  joindre  aujourd'hui 
ceux  que  nous  donnent  les  appareils  enregistreurs,  et  tout  par- 
ticulièrement le  sphygmographe  de  M.  Marey. 

Le  tracé  du  pouls  normal  se  compose  d'une  ligne  d'ascension 
se  rapprochant  plus  ou  moins  de  la  verticale  ou  mieux  de  la 
courbe  que  décrit  l'oscillation  de  l'aiguille  pendant  le  repos  de 
l'appareil,  puis  d'une  ligne  oblique  interrompue  par  un  crochet, 
c'est-à-dire  que  le  pouls  est  normalement  dicrote.  Quelle  est  la 
cause  de  ce  dicrotisme?  M.  Marey  pense  qu'il  est  produit  par  le 
claquement  des  valvules  sigmoïdes.  Cette  petite  ascension  divise 
donc  le  pouls  en  deux  parties,  celle  qui  est  à  gauche  correspond 
à  la  systole  cardiaque  et  celle  qui  est  à  droite  à  la  diastole  car- 
diaque. 

Nous  examinerons  ensuite,  à  propos  de  chaque  maladie  du 
cœur,  la  forme  que  prend  le  pouls  dans  chacune  de  ces  ma- 
ladies. 

(I)  Je  préfère  garder  ces  mois  simples  et  clairs  a  ces  mots  peu  clairs  de 
taxycardie,  sychnosphyxie^  fréquence:  bradysphyxie,  rareté,  lenteur;  sthéno- 
cardie,  force,  asth<inocardie,\ faiblesse;  atactocardie,  arythmie;  acrotisme,  ab- 
sence du  pouls,  etc. 
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On  entend  par  palpitations  des  battements  du  cœur  fréquents, 
rapides,  brusques,  dont  le  malade  a  plus  ou  moins  conscience 
et  qui  s'accompagnent  d'anxiété,  quelquefois  même  de  dyspnée. 
M.  le  professeur  G.  Sée,  qui  a  fait  dans  son  livre  (1)  une  très 
bonne  étude  des  palpitations,  leur  assigne  les  caractères  sui- 
vants : 

m 

1°  Les  battements  sont  plus  fréquents;  c'est  là  le  fait  domi- 
nant, celui  qui  caractérise  le  plus  nettement  les  palpitations  ; 

2°  Souvent  aussi  les  pulsations  cardiaques  sont  plus  rapides, 
c'est-à-dire  que  la  durée  de  chaque  battement  est  moindre  qu'à 
l'état  normal  ; 

3°  Les  contractions  cardiaques  paraissent  plus  intenses,  et,  le 
plus  souvent,  elles  sont  plus  facilement  perçues;  mais  il  n'est 
pas  démontré  pour  cela  qu'elles  soient  en  réalité  plus  éner- 
giques ; 

4°  Ces  battements,  plus  accélérés,  plus  rapides,  plus  intenses 
en  apparence,  sont  ordinairement  accompagnés  d'une  modifi- 
cation dans  le  timbre  des  bruits  perceptibles  à  l'auscultation  ; 

5°  La  plupart  des  palpitations  donnent  lieu  à  des  sensations 
spéciales  perçues  par  les  malades  ;  mais,  d'autres  fois,  ces  sen- 
sations subjectives  font  défaut  ; 

6°  Enfin,  les  palpitations  peuvent  coïncider  avec  les  troubles 
dans  le  rythme,  ou  bien  avec  des  intermittences  dans  le  cœur  ; 
mais  ce  dernier  fait  est  le  plus  rare. 

M.  le  professeur  G.  Sée  ajoute  qu'il  y  a  toujours  augmentation 
de  l'activité  et  non  pas  de  l'action  du  cœur,  à  moins  qu'il  n'y 
ait  en  môme  temps  hypertrophie. 

Les  palpitations  sont  ordinairement  perçues  par  les  malades, 
qui  en  rendent  compte  d'une  foule  de  manières.  Malheureuse- 
ment, leurs  sensations  et  leurs  récits  ne  correspondent  pas  à 
1  énergie  de  ces  palpitations.  Les  palpitations  s'accompagnent 
rarement  de  douleurs. 

(1)  G.  Sc';e,  Du  diagnostic  et  du  traitement  des  maladies  du  cœur  et  en  par- 
ticulier  de  leurs  formes  anormales,  p.  128,  1879. 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUIl.  7 
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Les  palpitations  peuvent  être  continues  ou  intermittentes  ; 
mais,  ce  qui  est  certain,  c'est  qu'elles  varient  constamment  d'in- 
tensité à  chaque  instant. 

Revenons  sur  quelques-uns  des  caractères.  Les  palpitations 
peuvent  être  tout  à  fait  passagères  et  ne  se  montrer  que  pen- 
dant quelques  secondes,  plusieurs  minutes  ou  plusieurs  heures. 
Elles  peuvent  se  montrer  même  pendant  le  sommeil  ;  d'autres 
fois,  elles  sont  continues  ;  tout  cela  dépend  des  causes  qui  les 
amènent. 

Elles  peuvent  ne  donner  lieu  qu'à  des  sensations  insignifiantes; 
mais,  d'autres  fois-,  elles"  sont  ressenties  comme  des  chocs  ou  des 
coups  de  marteau,  tantôt  dans  la  région  cardiaque,  tantôt  dans 
la  région  du  cou  ;  elles  s'accompagnent  souvent  d'anxiété  ou 
même  de  dyspnée. 

Aussi  arrive-t-il  souvent  que  les  malades  alteinls  de  palpita- 
tions ne  puissent  pas  se  coucher  sur  le  côté  gauche  sans  éprouver 
de  la  dyspnée  et  qu'ils  n'ont  souvent  de  ressource  qu'en  se  mettant 
assis  ou  debout. 

La  percussion  n'indique  rien  ;  l'auscultation  seule  fait  recon- 
naître de  temps  en  temps  des  bruits  frappés  plus  brusquement  ; 
cette  brusquerie  est  souvent  plus  accusée  par  le  second  bruit  et 
particulièrement  dans  la  clôture  des  valvules  sigmoïdes  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  quand  il  y  a,  par  exemple,  anémie  avec  souffle 
pulmonaire  anémo-spasmodique.  La  fréquence  du  pouls  peut 
être  considérable.  J.  Payne  Cotton  (i)  a  compté  jusqu'à  240  pul- 
sations inscrites  par  le  sphygmographe  chez  un  homme  de  qua- 
rante-deux ans,  qui  était  atteint  du  ver  solitaire.  Le  fait  cessa 
après  l'expulsion  d'une  quantité  énorme  du  parasile. 

La  force  du  pouls  peut  être  conservée,  mais  elle  est  souvent 
diminuée;  le  pouls  est  faible;  il  peut  même  devenir  insensible. 

Le  diagnostic  des  palpitations  est  facile;  mais  ce  qu'il  est  difficile 
souvent  d'établir,  c'est  de  savoir  si  les  palpitations  indiquent  un 
état  pathologique  du  cœur  et  des' vaisseaux,  ou  bien  si  les  palpi- 
tations sont  symptomatiques  d'une  autre  affection. 

En  effet,  les  palpitations  peuvent  être  idiopathiquos,  c'est- 


(I)  J.  Pnync  Colton,  B>'it.  Mcd.  Jounu,  1867,  j  mie. 
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à-dire  qu'en  dehors  de  louL  état  morbide  soit  des  voies  circula- 
toires, soit  des  autres  organes,  il  peut  exister  une  émotilité  par- 
ticulière du  cœur  qui  ramène  les  palpitations  à  chaque  instant. 
Comme  cas  particulier,  il  faut  citer  l'émotion  produite  par  l'exa- 
men du  malade.  Cette  accélération  particulière  est  désignée 
habituellement  sous  le  nom  de  pouls  du  médecin.  Elle  cesse,  le 
plus  ordinairement,  au  bout  de  cinq  à  dix  secondes;  mais,  chez 
quelques  malades  émotiles,  elle  peut  durer  autant  que  la  visite. 

Le  plus  ordinairement,  les  palpitations  indiquent  une  maladie 
nerveuse  ou  sanguine.  Les  palpitations  qui  reconnaissent  pour 
cause  une  affection  nerveuse  dépendent,  le  plus  ordinairement, 
d'une  affection  nerveuse  générale,  sans  lésion.  Cette  affection 


Fi£.  IP.  Tracé  de  la  pointe  <Ui  conir  pris  chez  mie  jeune  fille  emotile  (Alice  L...,  17  ans). 

nerveuse  peut  être  très  légère,  car,  même  à  l'état  normal,  les 
émotions  donnent  lieu,  le  plus  souvent,  àjdes  palpitations,  sur- 
tout les  émotions  gaies,  tandis  que  les  émotions  tristes  amènent 
bien  plutôt  la  sidéràlion  avec  modération  ou  môme  arrêt  du 
cœur. 

On  peut 'donc  ranger  ainsi,  par  ordre  de  fréquence,  les  palpi- 
tations nerveuses.  D'abord  il  existe  une  disposition  congénitale 
qu'on  nomme  l'émotilité  et  qui  rend  les  palpitations  fréquentes 
pour  la  moindre  émotion  (fig.  19).  Puis  viennent  l'hystérie  et 
1  Hypocondrie  et  les  autres  affections  psychiques  ;  puis  les  mala- 
dies du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière  ou  de  leurs  membranes, 
les  lumeurs  de  la  cavité  crânienne  ou  rachidienne. 

Quelques  affections  locales  nerveuses  peuvent  encore  les  pro- 
duire, comme  des  tumeurs  sur  le  trajet  des  nerfs  du  cou  ou  de 
la  poitrine,  des  névrites  ou  môme  d'autres  lésions  nerveuses 
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encore.  Citons  le  cas  observé  par  Skoda,  avec  autopsie  faite  par 
Rokitanski,  dans  lequel  le  nerf  phrénique  droit  était  envahi  par 
une  dégénérescence  calcaire  d'un  ganglion  formant  une  tumeur 
bleue  foncée.  Le  grand  nerf  cardiaque  était  également  couché 
dans  une  masse  semblable,  et,  en  avant  de  la  bronche  gauche, 
les  filets  ascendants  du  pneumogastrique  gauche  étaient  com- 
primés dans  une  masse  bleu  foncé  ressemblant  à  des  ganglions 
bronchiques  noircis  par  le  pigment. 

Les  palpitations  peuvent  être  encore  produites  par  des  alté- 
rations du  sang,  en  tête  desquelles  il  faut  placer  l'anémie. 

Je  donne  ici  un  tracé  pris  sur  une  jeune'. fille  chloro-anémique, 
avec  le  cardiographe,  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire  (fig.  20). 


Fig.  20.  Tracé  fourni  par  l'artère  pulmonaire  d'une  jeune  fille  anémique 
(E.  L..,  22  ans). 


La  chloro-anémie  n'est  pas  seule  à  donner  des  palpitations  ; 
on  en  voit  encore  dans  l'intoxication  par  l'alcool,  le  café,  le  thé 
et  le  tabac. 


"  Fig.  21.  Tracé  fourni  par  l'artère  pulmonaire  d'une  jeune  fille  atteinte 
d'une  tuberculisation  commençante. 

Mais  il  est  d'autres  réflexes  pathologiques  qu'il  faut  indiquer. 
Au  début  de  la  phthisie  pulmonaire,  alors  que  les  lésions  sont 
à  peine  indiquées  et  à  peine  rcconnaissables  par  l'auscultation, 
il  se  fait  une  excitation  réflexe  des  nerfs  accélérateurs  et  par 
suite  des  palpitations  ;  si  bien  que  les  malades  venant  consulter 
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pour  une  affection  du  cœur,  tourmentés  qu'ils  sont  par  leurs 
palpitations,  s'en  retournent  avec  le  diagnostic  phthisie  com- 
mençante. Il  existe,  en  outre,  dans  la  phthisielente  avec  éréthisme, 
des  palpitations  souvent  très  gênantes  pour  le  malade. 

"Voici  un  exemple  de  ces  palpitations  (flg.  21  et  22),  recueilli 


Fig.  22.  Tracé  de  la  pointe  du  cœur  fourni  par  la  même  malade. 

chez  une  jeune  fille  présentant  une  tuberculisation  commençante 
du  sommet  du  poumon  gauche  et  caractérisée  par  une  bouffée 
de  râles  sous-crépitants,  au  sommet,  dans  la  fosse  sus-épineuse 
gauche. 

Ces  palpitations  des  phthisiques  peuvent  reconnaître  une  autre 
cause  :  c'est  la  propagation  de  l'inflammation  pulmonaire  à  la 
région  supérieure  du  péricarde  ;  surtout  quand  la  tuberculisa- 
tion occupe  le  sommet  du  poumon  droit.  En  pareil  cas,  le  pre- 
mier effet  de  l'inflammation  du  péricarde  est  de  provoquer  des 
adhérences  avec  l'aorte.  Si  bien  que  la  péricardite  n'a  pas  de 
symptômes  locaux,  la  douleur  quand  elle  existe  peut  aussi  bien 
appartenir  à  la  lésion  pulmonaire  ou  au  premier  nerf  intercostal. 
La  palpation  ne  reconnaît  aucun  frémissement  et  l'auscultation 
aucun  bruit  de  frottement.  La  péricardite  tuberculeuse  passe 
généralement  inaperçue  et  n'est  constatée  qu'à  l'autopsie  (voir 
le  chapitre  Péricardite).  Pendant  la  vie,  elle  ne  se  traduit  que 
par  de  la  fréquence  et  la  faiblesse  du  pouls  accompagnées  de 
refroidissement.  Les  palpitations  des  phthisiques  ont  donc  des 
causes  multiples. 

H  y  a  enfin  des  palpitations  symptomatiques  des  dyspepsies 
et,  plus  souvent,  des  dyspepsies  flatulentes,  et  qui  sont  très  re- 
connaissables. 

Les  malades  viennent  consulter,  se  plaignant  d'une  affection 
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du  cœur.  Us  accusent  un  point  de  côté,  une  douleur  au  niveau 
de  la  pointe  du  cœur.  Ils  se  plaignent  d'éprouver  dans  cette  ré- 
gion des  contractions,  une  sorte  de  crampe  douloureuse  dans 
la  région  de  la  pointe  ;  l'examen  du  cœur  ne  révèle  rien  que 
des  palpitations,  mais  l'examen  clinique  fait  reconnaître  une 
dyspepsie,  le  plus  ordinairement  flalulente,  avec  dilatation  du 
grand  cul-de-sac  de  l'estomac,  et  l'on  s'aperçoit  alors  que  les 
palpitations  sont  surtout  produites  par  l'estomac,  qui  vient  se 
présenter  au  cœur  comme  un  tambour  sur  lequel  la  pointe  vient 
battre.  Alors  il  y  a  des  palpitations.  Un  examen  attentif  fait  pen- 
ser que  la  douleur  est  produite  par  une  distension  du  diaphragme 
au  point  d'insertion  aux  côtes. 

J'ai  vu  un  .  grand  nombre  de  ces  malades  tant  en  ville  qu'à 
l'hôpital,  et  si  je  n'en  donne  pas  les  observations,  c'est  pour  ne 
pas  augmenter  indéfiniment  ce  livre. 

L'explication  de  ce  fait  se  trouve  dans  l'expérience  de  Neu- 
mann,  qui  a  vu  sur  la  grenouille  qu'une  excitation  légère  de  la 
muqueuse  détermine  des  palpitations.  D'après  M.  Potain,  il  se 
produirait  en  pareil  cas  une  dilatation  du  cœur. 

Une  expérience  de  MM.  Arloing  et  Morel  tendrait  a  faire  ad- 
mettre que,  sous  l'influence  d'une  excitation  de  l'estomac  et  du 
foie,  la  tension  pulmonaire  augmente.  D'après  ces  messieurs, 
celle  augmentation  de  tension  serait  produite  par  une  action 
réflexe  partie  de  l'estomac  et  réfléchie  sur  la  circulation  pulmo- 
naire (1).  Ce  serait  donc  une  expérience  inverse  de  celle  de 
de  Gyon. 

La  marche  de  ces  palpitations  est  absolument  subordonnée  à 
celle  de  la  maladie  principale.  Si  la  maladie  principale  guérit, 
les  palpilaLions  disparaissent. 

En  résumé,  l'examen  des  tracés  ci-dessus  montre  bien  que 
L'effort  du  cœur  n'est  guèro  augmenté  et  que  la  tension  artérielle 
est  faible,  tant  dans  le  système  à  sang  rouge  que  dans  le  système 
à  sang  noir,  et  il  n'est  pas  exact  de  dire,  comme  on  le  faisait 
autrefois,  que  les  palpitations  produisent  à  la  longue  l'hyper- 
trophie. 

(I)  Verlureaux.  Dilatation  du  cœur  droit  d'origine  gastrique,  Thèse  de 
Paris,  IS7U. 
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DES  PALPITATIONS  DE  CROISSANCE. 

Chez  les  jeunes  gens  et  encore  plus  chez  les  jeunes  filles 
arrivées  à  l'âge  de  l'adolescence,  l'émotililé  est  extrême  en 
dehors  môme  de  tout  état  pathologique.  Les  émotions  morales 
accélèrent  considérablement  les  battements  du  cœur,  leur  don- 
nent de  la  force  et  de  la  violence,  et,  en  un  mot,  produisent 
des  palpitations.  Ces  palpitations  peuvent-elles  à  la  longue 
amener  une  hypertrophie  du  cœur?  Je  ne  le  crois  pas.  Le  cœur 
n'est  en  somme  agité  que  pendant  des  périodes. 'plus  ou  moins 
longues,  après  lesquelles  on  retrouve  le  cœur  absolument  nor- 
mal sans  trouble  fonctionnel  et  sans  changement  dans  la  men- 
suration du  cœur. 

Telle  était  également  l'opinion  de  M.  le  professeur  G.  Sée, 
en  1883,  dans  la  seconde  édition  de  son  livre  intitulé  :  Du  dia- 
gnostic et  du  traitement  des  maladies  du  cœur. 

«  On  dit  que  les  palpitations  mènent  à  l'hypertrophie  et  on  en 
donne  comme  raison  que  le  cœur  travaillant  plus  qu'à  l'état 
normal  doit  se  développer  comme  le  biceps  de  l'ouvrier  qui  se 
sert  constamment  de  ses  bras;  or,  le  fait  n'est  pas  exact. 
Laennec  et  Grisolle  l'ont  mis  en  doute  ;  quant  à  la  théorie,  elle 
pèche  par  la  base;  en  effet,  dans  les  palpitations, .le  travail 
effectué  par  le  cœur  n'est  nullement  augmenté  ;  il  est  seule- 
ment réparti  d'une  autre  façon  ;  les  impulsions  sont  plus  nom- 
breuses, mais  chacune  d'elles  est  moins  énergique  qu'à  l'état 
normal. 

«  Le  cœur  a  divisé  son  travail,  mais  n'a  plus  travaillé.  Les 
phénomènes  sont  donc  très  différents  de  ceux  qui  s'observent 
chez  l'individu  soumettant  ses  muscles  à  un  travail  exagéré  et 
excessif.  En  outre,  l'augmentation  d'intensité  des  bruits  du  cœur 
ne  prouve  nullement  que  la  force  d'impulsion  soit  plus  grande, 
et  il  semble  au  contraire  que  c'est  dans  le  cas  où  le  cœur  est  le 
plus  faible  que  les  palpitations  sont  les  plus  fortes.  C'est  en  effet 
dans  la  dilatation  de  cet  organe  que  l'on  entend  le  mieux  les 
palpitations,  et  cependant  les  contractions  en  pareil  cas  ne  sont 
pas  plus  énergiques.  » 
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J'accepte  volontiers,  comme  M.  le  professeur  G.  Sée,  que  sou- 
vent les  palpitations  ont  plus  de  brusquerie  que  de  force  et 
qu'elles  ne  conduisent  pas  à  l'hypertrophie.  Cependant,  dans 
certains  cas,  il  faut  le  reconnaître,  les  contractions  du  cœur 
en  pareil  cas  sont  violentes,  énergiques,  repoussent  violemment 
soit  la  main,  soit  la  tête  de  l'observateur,  donnent  au  pouls  une 
force  et  une  dureté  qui  prouvent  bien  qu'il  y  a  là  un  travail 
musculaire  augmenté.  Mais  cet  état  n'est  que  passager  et  ne 
conduit  pas  à  l'hypertrophie. 

Telle  était  l'opinion  du  professeur  G.  Sée  en  4883.  En  1885, 
deux  ans  plus  tard,  M.  le  professeur  Sée,  dans  une  leçon  cli- 
nique faite  à  l'Hôtel-Dieu  et  reproduite  par  la  Semaine  médicale 
(n°  du  7  janvier  1885),  annonçait  que  depuis  treize  ans  il  avait 
constaté  pendant  la  séconde  enfance,  de  huit  à  seize  ans,  une 
hypertrophie  du  cœur  produite  par  la  croissance. 

Dans  sa  seconde  manière,  M.  le  professeur  Sée  ajoute  que 
cette  hypertrophie  cesse  avec  la  croissance,  et  alors  il  hésite 
et  se  demande  si  ce  n'est  pas  une  simple  dilatation  du  cœur. 
Mais  sur  quelles  données  métriques  M.  le  professeur  s'appuie-t-il 
pour  soutenir  ces  affirmations?  il  ne  l'a  pas  fait  connaître. 
.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  problème  posé  par  M.  le  professeur 
G.  Sée  mérite  qu'on  l'étudié  de  près  et  nous  allons  donner  à  cet 
égard  des  documents  précis. 

Quel  est  l'accroissement  du  cœur?'  Nous  possédons  à  cet 
égard  un  document  considérable,  celui  de  Beneke  de  Marbourg, 
qui  s'appuie  sur  l'examen  de  600  cadavres,  dont  231  sujets  de 
0  à  23  ans. 

Voici  le  résumé  de  ces  mesures. 
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TABLE  D'ACCROISSEMENT  DU  VOLUME  DU  CŒUR  (BENEKE). 


GARÇONS. 

FIL  LES. 

AGE. 

Nombre 

Grandeur 

Longueur 

Nombre 

Grandeur 

Longueur 

des  obser- 

en 

moyenne 

des  obser- 

en 

moyenne 

vations. 

cent.  cub. 

du  corps. 

vations. 

cent.  cub. 

du  corps. 

Mort-néa  

fi 

99  1 

o  u 

17,5 

50e 

De  I  à  -11  jours.  .  . 

h 

9K  1 

50  4 

4 

21  0 

50,2 

—  1 1  jours  îi  3  mois. 

4  7 

9^  M 

53  7 

14 

94  -, 

55,4 

—  4  mois  ii  I  an  .  . 

1  w 

33  fi 
00,0 

65.5 

1 4 

39  9 

62,3 

—    1  à  2  ans.  .  .  . 

1 1 

1  1 

Ai  3 

79  7 

g 

43,4 

75,4 

—   2îi3ans.  . 

1  9 

Kf)  9 

81  9 

9 

51,8 

83  5 

—    3  à  4  ans .... 

h 

2 

76  0 

91,50 

—    4  à  5  ans .... 

I 

fi  9  ^ 

68,5 

96,25 

—    5  à  6  ans.  .  .  . 

E 
O 

7K  1 

103  7 

3 

76,6 

109  6 

—   6  à  7  ans.  .  .  . 

6 

99,0 

116/1 

2 

77^0 

1  04!ô 

—    7  à  9  ans.  .  .  . 

6 

110,5 

121,4 

1 

73,0 

114,5 

—  10  à  11  ans. .  .  . 

8 

111,5 

122,4 

l 

114,0 

123,0 

  11  h  |  3  ans 

1 

153,0 

150,0 

» 

» 

—  13  à  14  ans. .  .  . 

4 

128,5 

143,5 

2 

137,5 

136,2 

—  14  à  15  ans. .  .  . 

4 

130,0 

144,3 

3 

177,0 

147,3 

  1  s  h  i  R  ans 

7 

177,3 

157,0 

1 

103,0 

146,0 

—  16  à  17  ans. .  .  . 

1 

182,0 

160,0 

S 

165,0 

152,5 

—  18  ans  

7 

202,4 

161,3 

5 

174,2 

159,0 

—  19  ans  

5 

» 

166,8 

2 

202,5 

166,6 

—  20  ans  

il 

259,7 

168,6 

1 

215,0 

157,0 

—  21  ans  

3 

258,3 

172,0 

3 

221,0 

156,7 

—  22  ans  

14 

241,6 

171,3 

6 

233,7 

158,4 

-  -  23  ans  

2 

231,5 

160,5 

» 

» 

» 

Total  des  observât. 

139 

92 

Dans  ce  tableau,  Beneke  compare  le  volume  du  cœur  au  poids 
de  l'individu  et  non  pas  à  la  taille;  il  a  raison;  si  nous  prenons 
pour  comparaison  les  tables  de  Quételet,  qui  mettent  en  regard 
le  poids  et  la  taille  pendant  la  croissance,  nous  pourrons  juger 
si  le  volume  du  cœur  s'accroît  parallèlement  à  la  longueur  ou 
au  poids  du  corps. 
Voici  la  table  d'accroissement  de  Quételet  : 
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ACCROISSEMENT  PENDANT  L'ENFANCE,  l'aDOIESCENCE, 
LA  PUBERTÉ  ET  L'AGE  ADULTE. 


o  a  n  ç  o  \  s . 

agi:. 

V  I  1. 1.  E  S. 

Poids. 

Taille. 

Poids. 

Taille. 

ni 

KU. 

m. 

kil. 

m. 

li  AQfi 
11,4  Ju 

• 

Naissance 

2,91 0 

0,1  S.l 

U,uJt) 

1 

9,300 

A  l'un 

19  mm 

(1  7Q7 
u ,  / / 

2 

11  ,'l'JII 

A  1 Q  A 
U,  /  OU 

13  9 1  n 

U  ,  OU U 

3 

1  z,'»;)0 

0,ooU 

J  O ,  U  l  u 

0  939 

4 

if    1  L' A 
1  '1 ,  1  h  U 

A  (11  A 

U,:J J  U 

1 1  )  700 

0  990 

A  A"7/. 

1  o  T  U  -|  t# 

1  nir. 

J  ,  in  u 

U 

.11'  T  /.  A 
1  O,  /  Mil  „ 

A  ftlQ 

1,0.1:: 

QA  ,1  fin 

7 

a  nui' 

i  ,uyi» 

22,2t0 

1,170 

o 
î> 

19,820 

1,139 

"24,090 

1 ,227 

n 

22.440 

1,200 

20,120 

1  ,282 

1  U 

24,240 

1,248 

27,850 

1 ,327 

11 

26,250 

1,275 

31,000 

1,359 

12 

30,540 

1,327 

35,320 

1,403 

13 

34,650 

1,386 

40,500 

1,4*7 

14 

38,100 

1,447 

46,410 

1,559 

15 

41 ,300 

1,475 

53,390 

1,610 

16 

44,440 

1,500 

57,400 

1 ,070 

17 

49,080 

1,544 

61,260 

1,700 

18 

53,100 

1,562 

63,320 

1,706 

19 

65,000 

1,711 

20 

.»  4,400 

1,570 

68,290 

1,722 

25 

53,080 

1,577 

Ces  chiffres  une  fois  connus,  si  l'on  veut  se  rendre  compte  do 
leur  parallélisme  plus  ou  moins  exact,  il  faut  établir;  c'est  ce 
que  j'ai  fait  et  voici  quel  en  est  le  résultat  : 

1°  La  ligne  d'accroissement  du  volume  du  cœur  chez  les  gar- 
çons est  identique  à  celle  des  filles,  et  ce  qui  surprend,  c'est  que 
celle  des  filles  est  plus  régulière  que  celle  des  garçons; 

2°  Si  l'on  trace  sur  une  même  feuille  les  ligues  qui  mesurent 
le  volume  du  cœur,  le  poids  et  la  longueur  du  cœur,  on  constate 
avec  la  plus  grande  facilité  les  faits  suivants  : 

De  zéro  à  dix  ans,  les  trois  lignes  sont  parallèles,  il  y  a  donc 
jusque-là  un  accord  parfait  entre  l'accroissement  de  ces  trois 
quantités. 

A  partir  de  dix  ans,  il  n'en  est  plus  de  môme,  tandis  que  la 
ligne  qui  indique  l'accroissement  de  la  longueur  continue  à 
augmenter  régulièrement  dans  les  mêmes  proportions,  les  deux 


PALPITATIONS  DE  LA  CROISSANCE.  107 

lignes  du  poids  du  corps  et  du  volume  du  cœur  s'élèvent  paral- 
lèlement. C'est-à-dire  que  l'accroissement  du  volume  du  cœur 
et  du  poids  du  corps  augmentent  pendant  l'adolescence,  alors 
que  l'accroissement  de  la  taille  n'augmente  pas  et  tend  à  dimi- 
nuer faiblement  tous  les  ans  jusqu'à  ce  qu'il  s'arrête. 

Conclusion.  On  jugera  donc  mieux  de  la  probabilité  du  vo- 
lume du  cœur  par  le  poids  du  sujet  que  par  sa  taille.  C'est 
également  la  conclusion  de  Beneke. 

Recherchons  maintenant  quel  peut  être  le  volume  du  cœur 
chez  le  vivant.  Le  rapport  du  poids  du  corps  au  volume  du 
cœur  pourra  donner  une  approximation,  mais  nous  pouvons  faire 
mieux. 

Grâce  au  procédé  de  mensuration  que  j'ai  adopté,  on  peut  se 
rendre  compte  mathématiquement  du  volume  du  cœur;  appli- 
quons ces  données  aux  jeunes  gens  et  nous  saurons  si  oui  ou 
non  le  cœur  est  hypertrophié. 

11  faut  pour  cela  établir  une  base  physiologique.  C'est  celle 
qui  nous  donnera  pour  chaque  âge  la  mensuration  clinique  du 
cœur.  N'ayant  pas  à  ma  disposition  un  assez  grand  nombre 
d'enfants  pour  le  faire,  j'ai  chargé  de  ce  travail  mon  neveu,  le 
docteur  H.  Ludger,  aujourd'hui  médecin  de  première  classe  de 
la  marine,  qui  a  pu  prendre  ces  mesures  chez  deux  cent  qua- 
rante enfants  âgés  de  dix  à  quatorze  ans,  réunis  dans  l'établis- 
sement des  pupilles  de  la  marine,  à  Brest.  Il  s'est  acquitté  de 
cette  tâche  avec  un  soin  et  une  ponctualité  dont  je  suis  heureux 
de  le  remercier  ici  (I). 

Notons  d'abord  que  ses  chiffres  ont  été  pris  sur  des  sujets 
sains.  L'institution  des  pupilles  de  la  marine,  fondée  en  I8G2,est 
destinée  à  recueillir,  élever  et  diriger  vers  la  profession  maritime 
les  enfants  légitimes  des  gens  de  mer  de  neuf  à  treize  ans.  Pour 
être  admis  dans  l'établissement,  les  enfants  doivent  être  exempts 
d'infirmités  ou  de  maladies  contagieuses,  d'affections  scrofu- 
leuses  et  présenter  par  leur  poids,  leur  taille  et  leur  constitu- 
tion physique  une  aptitude  suffisante  pour  le  service  de  la 
marine.  Voici  la  taille  exigible  pour  l'admission  aux  pupilles 

(1)  H.  Ludger,  De  la  mensuration  clinique  du  cœur  chez  les  enfants  de  dix 
à  quatorze  ans.  Thèse  do  Paris,  1883. 
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telle  qu'elle  a  été  fixée  pur  les  plus  récentes  dépêches  ministé- 
rielles : 


m 

A   9  ans   1,180 

—  3  mois   1,191 

—  6  mois   1,202 

—  9  mois   1,213 

10  ans   1,223 

—  3  mois   1,230 

—  6  mois   1,247 

—  9  mois   1,258 

11  ans   1,270 

—  3  mois   1,281 

—  6  mois   1,292 

—  9  mois   1,303 

12  ans   1,315 

—  3  mois   1,326 

—  6  mois   1,337 

—  9  mois  i   1,348 

13  ans   1,360 

—  3  mois   1,371 

—  6  mois   1,382 

—  9  mois   1,393 


Sur  deux  cent  dix  enfants  de  dix  à  quatorze  ans,  M.  H.  Lud- 
ger  a  trouvé  que  la  mensuration  du  cœur  donnait  les  moyennes 
suivantes. 

Si  l'on  considère  les  résultats  généraux  du  docteur  Ludger 
et  qu'on  les  compare  à  ceux  de  Quételet,  on  verra  que  ses 
moyennes  sont  sensiblement  les  mêmes,  toutefois  un  peu  plus 
faibles. 


TABLEAU  RÉCAPITULATIF  (h.  LUDGER). 


AGE. 

TAILLE. 

POIDS. 

PÉRIMÈTRE 

Ihoracique. 

POULS. 

DISTANCE 
de 

la  pointe. 

BORD 
vertical 
du  cœur. 

m 

k 

m 

m 

m 

10  ans. 

1,283 

27,875 

0,662 

82 

0,064 

0,066 

11  - 

1,306 

29,697 

0,674 

74 

0,005 

0,066 

12  — 

1,349 

31,707 

0,687 

79 

0,066 

0,058 

13  — 

1 ,384  • 

33,317 

0,697 

79 

0,071 

0,071 

14  — 

1,416 

35,794 

0,727 

78 

0,072 

0,074 
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TABLES  DE  QUÉTELET  (TAILLE  ET  POIDS  DE  L'HOMME). 
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AGE. 

TAILLE. 

POIDS. 

TAILLE  OBSERVÉE. 

POIDS  OBSERVÉ. 

Maximum. 

Minimum. 

Maximum. 

Minimum. 

m 

k 

m 

m 

k 

k 

10  ans. 

1,282 

26,12 

1,325 

1,163  ' 

32,00 

22,70 

11  — 

1,327 

27,85 

1,405 

1,215 

33,80 

25,00 

13  — 

1,359 

31,00 

1,450 

1,270 

36,30 

25,00 

13  — 

1,403 

35,32 

1,490 

1,300 

39,50 

34,60 

14  — 

1,487 

40,50 

1,630 

1,330 

45,00 

37,00 

Nous  avons  vu  déjà  que  le  volume  du  cœur  était  plus  en  rap- 
port avec  le  poids  du  corps  qu'avec  sa  longueur  ou  sa  taille. 
Bizot  dit  que  le  rapport  est  plus  exact  encore  entre  le  volume 
du  cœur  cl  le  périmètre  thoracique.  M.  Ludger  a  donc  établi 
tous  ces  rapports. 


MOYENNES  DES  DIMENSIONS  DU  COEUR,  DU  PÉRIMÈTRE  THORACIQUE 
ET  DU  POULS  EN  RAPPORT  AVEC  LA  TAILLE. 


TAILLE. 


m 

1,20 
1,25  à  1,30 
1,30 
1,31 
1,32 
1 ,33 
1,34 
1,35  . 
1 ,36 
1,87 
1,38 
1,89 
1,40 
1,41 
1,42 
1,43 
1,44 
1,45 
1,50 
1,55 


PERIMETRE 
thoracique. 


m 

0,660 
0,664 
0,<m6 
0.684 
0.688 
0,68 1 
0,692 
0,686 
0,685 
0,689 
0,69S 
0,695 
0,718 
0,710 
0,710 
0,750 
0,750 
0,738 
0,748 
0,760 


POULS. 


79 
77 
77 
82 
7!) 
78 
79 
78 
78 
76 
75 
80 
77 
79 
75 
80 
78 
78 
82 
73 


DISTANCE 
de  la  pointe 
du  cœur. 


m 

0,061 
0,064 
0,063 
0,069 
0,066 
0,068 
0,067 
0,068 
0,068 
0,069 
0,070 
0,073 
0,073 
0,071 
0,070 
0,073 
0,072 
0,072 
0,073 
0,080 


BORD 

vertical 
du  cœur. 


m 

0,065 
0,066 
0,068 
0,070 
0,065 
0,068 
0,067 
0,079 
0,071 
0,075 
0,076 
0,078 
0,075 
0,069 
0,075 
0,071 
0,072 
0,074 
0,083 
0,080 


NOMBRE 
d'observations 


110 


PALPITATIONS  DE  LA  CROIS 8 AN CB. 

MOYENNES  DES  DIMENSIONS  DU  CŒUR  EN  RAPPORT 
AVEC  LE  PÉRIMÈTRE  TUORACIQUE. 


PÉRIMÈTRE 

DISTANCE 

noitn 

NOMBRE 

luoniciquc. 

do  la  pointe 

vertical 

du  cœur. 

<Iu  cœur. 

d'observations. 

0  045 

0,045 

1 

0  (jy;; 

0,063 

0  063 

4 

0,635 

0,05s 

0  068 

3 

0,6'u) 

0,005 

0,006 

t  '3 

13 

0  650 

n  oii'i 

U  ,  V  U  .1 

0  060 

8 

0,66(1 

0  060 

0,067 

ci  " 

Z.) 

0,67(1 

0,066 

0,070 

a  i 

33 

0  680 

0  065 

0,005 

u 

o!o90 

0,005 

0  06li 

Cl" 

25 

0,700 

11,07-2 

o|o7r» 

25 
', 

0,710 

0,117(1 

0,07', 

(1,7-20 

(1.072 

0,075 

0 

s 

0,730 

0,117:'. 

0,076 

0,74(1 

0,072 

0.072 

«2 

0.750 

0,075 

0,0"5 

4 
5 

0,700 

0,074 

0,070 

0,770 

0,072 

0.0S2 

0,780 

0.070 

0.007 

1 

0,7SM) 
0,81 0 

0,000 

0,060 

0,075 

0,075 

1 

Quant  au  rapport  entre  le  périmètre  et  l'abaissement  de 
pointe  il  donne  les  résultats  suivants  : 


PÉRIMÈTRE 
de  la  poitrine. 

P  O  I  N  T  E 

dans  le 

à  la 

au 

quatrième  espace. 

cinquième  cùle, 

cinquièmeespace. 

m 

0,62 

-> 

0,03 

3 

» 

1 

0,6'. 

3 

» 

s 

0,65 

5 

4 

» 

0,60 

13 

■Î 

12 

0,67 

9 

2 

6 

0,68 

12 

li 

6 

0,61) 

15 

5 

S 

0,70 

1  I 

7 

n 
i 

0,71 

6 

5 

i 

0,73 

5 

3 

0,73 

5 

» 

A 

0,74 

10 

1 

1 

0,75 
0,76 

2 

» 

8 

1 

» 

0,77 

1 

>> 

0,78 

2 

» 

0,79 

» 

» 

n 

0,80 

1 

» 

» 
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On  voit,  par  ce  lableau,  que  la  pointe  du  cœur,  chez  les  gar- 
çons de  dix  à  quatorze  ans,  varie  du  quatrième  espace  au  cin- 
quième dans  la  proportion  suivante  : 

Poinlc  située  dans  le  quatrième  espace.  .    108,  environ  52  0/0 

—  derrière  la  cinquième  côle..      3i      —  17 

—  dans  le  cinquième  espace.  .07       —  3o 

Voilà  donc  des  données  qui  nous  permettront  de  savoir  si  un 
enfant  de  dix  à  quatorze  ans  présente  un  cœur  trop  gros  pour 
son  développement  et  s'il  est  atteint  en  réalité  d'hypertrophie  du 
cœur. 

L'hypertrophie  une  fois  constatée,  il  faudra  rechercher  si  elle 
est  symptomalique  d'une  des  maladies  soit  du  cœur,  soit  des 
autres  organes  et  dans  le  cas  de  négative  si  l'on  peut  l'attribuer 
à  la  croissance. 

Depuis  trois  ans  que  M.  le  professeur  G.  Séc  a  appelé  l'atten- 
tion sur  ce  sujet,  j'ai  mis  à  profit  ces  matériaux.  J'ai  bien  vu 
des  enfants  présenter  des  palpitations  violentes  en  rapport  avec 
une  croissance  rendue  difficile  par  le  nervosismo  sans  pouvoir 
constater  que  la  croissance  seule  pût  les  conduire  ù  l'hypertro- 
phie, tout  au  plus  pourrait-on  admettre  des  dilatations  passa- 
gères. Voilà  pourquoi  j'ai  laissé  la  croissance  dans  la  catégorie 
des  troubles  fonctionnels  et  non  des  maladies  organiques. 

PALPITATIONS  DE  LA  MÉNOPAUSE. 

11  est  fréquent  de  voir  apparaître  des  palpitations  chez  les 
femmes  arrivées  à  l'époque  de  la  ménopause  et  surtout  chez  celles 
qui  ont  une  certaine  tendance  à  l'obésité.  Ces  palpitations 
paraissent  être  du  même  ordre  que  ces  poussées  congestives  que 
ces  mômes  femmes  éprouvent  alors  et  qu'on  appelle  en  termes 
vulgaires  :  bouffées  de  chaleur.  Il  survient  encore,  vers  la  fin  de 
la  ménopause,  un  phénomène  analogue  vers  les  extrémités  infé- 
rieures. Aux  époques  correspondant  à  celles  des  règles  qui  ne 
viennent  plus,  on  voit  paraître  des  congestions  veineuses  des 
jambes,  môme  chez  les  femmes  qui  n'ont  pas  de  varices.  Ces 
congestions  des  veines  des  jambes  et  surtout  des  veines  pro- 
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fondes  s'accompagnent  d'oedème  sus-malléolaire  et  de  la  partie 
inférieure  de  la  jambe  sans  qu'on  constate  d'albuminurie. 

Le  docteur  Clément  (1),  qui  a  observé  quelques-uns  de  ces  phé- 
nomènes, les  a  vus  disparaître  facilement  sous  l'influence  de  la 
digitale  et  de  l'opium.  Le  repos  et  un  régime  d'alimentation 
restreinte  en  ont  également  raison,  car  ces  phénomènes  ne 
durent  en  général  que  quelques  jours,  mais  ils  se  reproduisent 
facilement. 

LIPOTHYMIES  ET  SYNCOPES. 

De  même  que  le  système  accélérateur  du  cœur  peut  entrer  en 
action  par  différentes  influences,  de  même  le  système  modéra- 
teur peut  être  mis  enjeu  par  d'autres  influences. 

J'ai  déjà  cité  les  passions  tristes  ;  l'a  peur,  la  frayeur,  la  crainte, 
la  douleur  physique,  peuvent  amener  la  dépression  et  même  la 
sidération  du  cœur  par  une  action  sur  le  système  modérateur. 

Il  faut  citer  ici,  comme  cause  de  cet  ordre,  l'influence  de  la 
chaleur  et  de  la  grossesse.  11  est  une  autre  maladie  de  ce  genre 
que  j'ai  déjà  décrite  dans  le  Traité  de  thérapeutique,  sous  le  nom 
de  mal  de  théâtre,  et  qui  doit  trouver  sa  place  ici. 

11  s'agit  presque  toujours  de  gens  étrangers  à  la  ville,  qui  dînent 
rapidement  et  arrivent  dans  une  salle  de  théâtre  trop  chauffée. 
Les  malades,  qui  sont  le  plus  souvent  des  femmes,  mais  quel- 
quefois aussi  des  hommes,  commencent  par  avoir  de  la  dyspnée, 
de  l'oppression;  puis,  le  public  arrivant  à  combler  la  salle,  l'in- 
fluence de  la  chaleur  se  fait  sentir  de  plus  en  plus;  il  est  vrai 
qu'il  nous  est  arrivé  de  relever,  en  pareil  cas,  des  températures 
de  34  degrés  centigrades.  Puis  arrive  la  syncope  entre  neuf  heu- 
res et  neuf  heures  et  demie,  vers  le  commencement  du  second 
acte.  Ce  fait  est  tellement  constant  qu'il  m'est  arrivé,  à  la  Co- 
médie française,  dont  je  suis  l'un  des  médecins,  de  ne  pas  con- 
naître pendant  longtemps  le  second  acte  de  la  pièce. 

Les  jeunes  femmes,  au  début  d'une  grossesse,  y  sont  encore 
plus  exposées  que  les  autres;  aussi,  lorsqu'il  s'agit  de  jeunes  mé- 
nages qui  viennent  passer  à  Paris  leur  lune  de  miel,  peut-on 


(])  Clément,  Cardiopathie  de  la  ménopause  [Lyon  médical,  :i  ;ioùt  ISS4). 
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leur  annoncer  le  plus  souvent  le  début  d'une  grossesse,  ce  qu'ils 
confirment  presque  toujours. 

11  s'agit  si  bien  ici  d'une  atonie  cardiaque  avec  anémie  céré- 
brale et  syncope,  qu'il  suffit  de  mettre  les  malades  dans  la  posi- 
tion horizontale  pour  que  tout  soit  terminé  au  bout  de  dix  mi- 
nutes. Ce  petit  détail  est  important  à  connaître  pour  le  médecin 
et  la  malade,  parce  que,  si  l'on  n'a  pas  dix  minutes  à  attendre 
pour  arriver  à  l'entr'acte,  il  faut  se  hâter  de  faire  transporter 
les  malades  dans  une  pièce  isolée  pour  ne  pas  les  donner  en 
spectacle  à  tous  les  importuns. 

L'hystérie  et  l'épilepsie  ne  peuvent  faire  croire  au  mal  de 
théâtre  ;  on  les  reconnaît  bien  facilement.  L'attaque  d'hystérie 
avec  résolution  s'en  distingue  facilement  par  la  conservation  du 
pouls. 

En  dehors  du  mal  de  théâtre,  l'abaissement  du  pouls  peut 
être  produit  par  la  sénilité,  la  convalescence  dont  elle  est  un  des 
signes  les  plus  précieux  et,  enfin,  par  l'épilepsie.  Pugin  Thorn- 
ton  (l)a  vu  le  pouls  descendre  chez  des  épileptiques  à  40  et 
même  jusqu'à  16  pulsations. 

J'ai  déjà  cité  les  expériences  de  MM.  Dastre  et  Morat  sur  l'ac- 
tion du  sang  dans  l'asphyxie  (2).  Si  l'on  prolonge  l'asphyxie  chez 
un  animal,  on  voit  les  battements  devenir  plus  rares,  plus  faibles 
et  la  syncope  survient.  Dans  ce  cas,  il  s'agit  si  bien  d'une  action 
réflexe  sur  les  pneumogastriques,  que,  si  on  les  coupe,  le  cœur 
reprend  ses  battements. 

11  faut  encore  noter  comme  cause  de  l'arrêt  du  cœur  les  anes- 
thésiques,  et  en  particulier  le  chloroforme,  qui,  en  dehors  de  la 
douleur  produite  par  l'opération,  et  avant  que  celle-ci  soit 
commencée,  peut  brusquement  amener  la  syncope  au  début. 
Cette  syncope  serait  produite,  d'après  M.  P.  Franck  (3),  par  une 
excitation  des  appareils  d'arrêt  du  cœur.  Tandis  que  si  l'on  pro- 
voque l'anesthésie  progressivement,  on  supprime  l'action  de  la 
douleur  et  l'excitabilité  réflexe  sur  ces  nerfs  d'arrêt.  Suivant 

(1)  Pugin  Thornton,  Transact.  of  the  Clin.  Soc.  of  London,  vol.  III,  July 
1875. 

(2)  Dastre  et  Morat,  Société  de  biologie,  mars  1880. 

(3)  F.  Franck,  Comptes  rendus  du  laboratoire  de  Mttrey. 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUtl.  S 
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M.  Arloing  (1),  l'élher  produirait  l'arrêt  du  cœur  plus  brusque- 
ment encore  que  le  chloroforme  ;  aussi  conseille-t-il  de  préférer 
le  chloroforme  à  l'éther  pour  les  opérations  de  longue  durée. 

Je  noterai  encore  comme  substance  pouvant  produire  l'arrêt 
du  cœur  les  sels  à  base  de  potasse  (Cl.  rjernard,  Grandeau),  le 
sulfocyanure  de  potassium  (Cl.  Bernard),  les  sels  de  mercure 
(A.  Moreau).  On  a  cité  également  les  sels  de  baryte,  de  chaux 
et  de  magnésie.  11  faut  y  ajouter  la  digitale,  l'aconitine,  l'ellé- 
bore vert,  la  vératrine,  la  muscarine,  la  fève  de  Galabar,  le  jabo- 
randi,  la  strychnine,  le  chloral,  l'upas  anliar,  le  venin  du  cra- 
paud, l'inée,  le  targuin,  le  poison  des  flèches  (tels  que  le  vao,  le 
corowal,  le  poison  de  Malacca,  de  Jakun).  La  bile  et  les  sels 
biliaires  ne  produisent  pas  l'arrêt  du  cœur,  mais  seulement  le 
ralentissement  (Traube). 

Du  reste,  l'action  de  la  plupart  de  ces  substances  sera  étudiée 
à  fond  dans  la  partie  thérapeutique  de  cet  ouvrage. 

Ce  qu'il  faut  dire  surtout,  c'est  qu'en  dehors  de  toutes  ces 
causes  qui  n'agissent,  en  général,  qu'accidentellement,  la  cause 
la  plus  ordinaire,  la  plus  commune  des  lipothymies  et  des  syn- 
copes, est  une  lésion  du  péricarde  ou  du  cœur,  et  pour  le  cœur 
en  particulier,  c'est  le  plus  souvent  une  lésion  organique  et,  plus 
que  toute  autre,  la  dégénérescence  graisseuse  des  fibres  du  myo- 
carde. 


(1)  Arloing,  Thèse  inaugurale. 
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DE  L'ANÉMIE. 

Dans  le  chapitre  précédent,  en  traitant  des  palpitations  et  des 
troubles  du  rythme  cardiaque,  j'ai  eu  surtout  en  vue  d'éliminer 
toutes  les  affections  qui  troublent  le  cœur,  sans  constituer  par 
elle-même  des  maladies  du  cœuF.  On  a  pu  voir  comment  la 
dyspepsie  et  la  phtisie  commençante  peuvent  donner  le  change 
et  faire  croire  à  une  maladie  du  cœur  au  premier  abord,  mais 
aussi  qu'un  examen  approfondi  vient  bientôt  rectifier  le  dia- 
gnostic. 

11  nous  faut  faire  le  même  travail  d'élimination  pour  l'a- 
némie. 

Il  arrive  souvent,  en  effet,  chez  les  jeunes  gens  et  chez  les  jeu- 
nes filles,  que  l'anémie  détermine  des  palpitations  d'une  telle 
violence,  que  bien  des  médecins  ont  dû  songer  à  l'hypertrophie. 
Bien  plus,  les  bruits  de  souffle  produits  par  l'anémie  peuvent 
avoir  toute  la  rudesse  des  bruits  organiques,  et,  si  leur  loca- 
lisation n'est  pas  faite  avec  une  très  grande  précision,  bien  des 
anémiques  passent  pour  avoir  des  maladies  du  cœur.  L'effroi 
que  leur  procure  un  tel  diagnostic  n'est  pas  dénature  à  les  gué- 
rir de  leur  anémie,  bien  au  contraire. 

11  importe  donc  de  bien  préciser  ici  les  caractères  des  bruits 
de  souffle  anémiques.  Je  n'en  donnerai  ici  que  des  types  princi- 
paux, renvoyant,  pour  plus  de  détails,  au  mémoire  que  j'ai  pu- 
blié sur  ce  sujet  (1). 

Observation  IV.  —  Blanche  II...,  âgée  de  seize  ans  et  demi,  fleuriste, 

(1)  C.  Paul,  Sur  le  bruit  de  souffle  anémo-spasmodique  de  l'artère  pulmo- 
naire, désigné  généralement  sous  le  nom  de  bruit  anémique  de  la  base  du 
cœur  (Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du  H  janvier  1878,  et  in  Union 
médicale). 
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entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  salle  Sainte-Jeanne,  no  15,  le  lo  avriH877. 

Cette  jeune  fille  a  été  réglée  à  quatorze  ans.  Elle  a  vu  ses  règles  pendant 
six  mois,  mais  très  irrégulièrement.  Depuis  ce  temps,  les  règles  ont  été 
supprimées  et  remplacées  par  un  écoulement  leucorrhéique  qui  persiste 
encore.  Elle  se  plaint  en  outre  de  gastralgie. 

A  l'auscultation,  on  constate  dans  les  jugulaires  des  deux  côtés  un  bruit 
de  souffle  extrêmement  intense.  A  la  poitrine,  on  entend  au  niveau  du 
deuxième  espace  intercostal  gauche  un  souffle  systolique  intense,  dur  et  râ- 
peux. Ce  bruit,  très  limité  comme  étendue,  s'entend  dans  un  espace  grand 
comme  une  pièce  de  deux  francs;  ce  bruit,  qui  est  systolique,  est  suivi 
d'un  claquement  valvulairc  éclalant.  On  constate,  en  outre,  que  l'espace 
intercostal  est  soulevé  à  chaque  systole,  et  le  doigt  perçoit  manifestement 
un  frémissement  cataire.  Le  bruit  du  souffle  diminue  considérablement 
lorsque  la  malade  s'assied  et  reste  dans  la  station  assise. 

La  malade,  soumise  à  l'arsénite  de  fer,  s'améliore  promptement.  Au  bout 
de  quinze  jours  les  règles  reparaissent,  les  tissus  se  colorent,  la  malade 
prend  de  l'embonpoint.  Elle  quitte  le  service  au  bout  d'un  mois;  elle  est 
très  améliorée,  les  bruits  de  souffle  ont  diminué,  mais  ils  existent  encore. 

Tout  bruit  pathologique  est  déterminé  par  trois  caractères  : 

le  lieu,  le  temps,  le  timbre. 
Établissons  donc,  d'abord,  la 
topographie  du  bruit  anémique. 

Le  siège  fondamental  du 
bruit  de  souffle  anémique  est 
placé  dans  le  deuxième  es- 
pace intercostal  gauche,  près 
du  sternum,  dans  le  point  qui 
correspond  au  tronc  de  l'ar- 
tère pulmonaire.  Il  s'étend  , 
dans  cet  espace,  jusqu'à  une 
dislance  de  5  centimètres. 

Quand  le  bruit  est  réduil 
à  ses  plus  minimes  dimen- 
sions,  c'est  dans  ce  deuxième 
espace  qu'on  le  trouve;  ce  fait  est  si  constant,  que  personne  n'y 
a  fait  d'objection  (fig.  23). 

Mais  il  arrive  souvent  que  le  bruit  de  souffle  n'est  pas  limité 
au  deuxième  espace.  Il  peut  s'étendre  au  troisième  espace  et  au 
premier,  tantôt  h  l'un  des  deux,  tantôl  à  tous  deux:  mais  son 
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foyer  principal  et  le  maximum  de  son  intensité  se  trouvent  dans 
le  deuxième  espace  (fig.  24). 


Fig.  24.  Fig.  25. 

Il  s'agit,  en  général,  dans  ces  cas,  de  bruits  de  souffle  inten- 
ses,  et,  dans  un  ou  deux  cas,  j'ai  vu  le  bruit  de  souffle  se  faire 


Un  troisième  type  de  localisation  du  bruit  de  souffle  ané- 
m.que  consiste  en  ceci  que  le  maximum,  au  lieu  de  se  trou- 
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ver  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  se  montre 
dans  le  troisième  espace  ;  cela  se  rencontre  chez  les  sujets  dont 
le  sternum  est  très  court  et  le  cœur  situé  en  apparence  plus 
bas. 

Du  troisième  espace,  il  se  continue  dans  le  second,  si  la  briè- 
veté du  sternum  n'est  pas  très  grande;  mais  si,  au  contraire, 
le  sternum  est  très  court,  le  bruit  descend  parfois  jusque  dans 
le  quatrième  espace  intercostal  (fig.  26). 

Le  quatrième  type  du  bruit  de  souffle  anémique  consiste  en 
ce  que  le  bruit  se  propage  vers  la  pointe,  où  peut  se  former  un 


Fig.  28,  empruntée  à  M.  Potain. 
I.  Battements  de  la  veine  jugulaire;  —  II.  Battements  du  pouls  radial;  —  III.  Battements 

de  la  carotide;  —  IV.  Battements  de  la  pointe  du  cœur. 
A.  Réplétion  progressive  de  la  veine;  —  D.  Affaissement  produit  par  la  diastole  de  l'oreil- 
lette; —  E.  Affaissement  produit  par  la  diastole  du  ventricule  ;  —  H.  Début  de  la  systole 
ventriculaire  ;  —  K.  Fin  de  la  systole  ventriculaire. 

nouveau  foyer.  Ces  faits  sont  très  rares  ;  mais  je  les  ai  rencon- 
trés deux  fois  (fig.  27). 

Ainsi  donc,  le  bruit  de  souffle  anémique  est  toujours  situé  à 
gauche  du  sternum;  il  siège  constamment,  à  moins  de  mauvaise 
conformation,  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  juste  au 
point  correspondant  à  l'artère  pulmonaire.  Il  s'irradie  souvent 
au-dessus  et  au-dessous;  quelquefois  môme  il  forme  un  nouveau 
foyer  à  la  pointe. 

Le  bruit  de  souffle  de  l'artère  pulmonaire  coïncide  toujours 
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avec  un  souffle  cervical  bilatéral,  ou  tout  au  moins  un  souffle 
cervical  droit.  Ce  souffle  cervical  est  situé  très  vraisemblable- 
ment dans  les  veines  cervicales,  comme  le  démontrent  "les  tracés 
de  M.  Potain  (I).  (Fig.  28  et  29.) 

On  peut  donc  dire  que  les  bruits  de  souffle  anémiques  ont 
trois  sièges  principaux  : 

1°  Un  siège  cervical,  qui  existe  pWparticulièrement  aujcôté 

droit; 

2°  Un  second  foyer  à  l'artère  pulmonaire  ; 
3°  Un  troisième  foyer  à  la  valvule  mitrale. 


Fig.  29,  empruntée  à  M.  Potain. 
I.  Battements  de  la  veine  jugulaire  :  —  II.  Pouls  radial;  —  III.  Pointe  du  cœur. 
A.  Réplétion  progressive  de  la  veine;  —  B.  Contracture  de  l'oreillette;  —  C.  Contracture 
du  ventricule  ;  —  D.  Dilatation  de  l'oreillette  ;  —  E.  Dilatation  du  ventricule. 


Le  second  foyer  n'existe  jamais  sans  le  premier  ;  le  troisième 
foyer  n'existe  jamais  sans  les  deux  autres. 

Le  second  caractère  du  bruit  est  le  temps.  Or,  si  l'on  ausculte 
avec  soin  le  foyer  pulmonaire,  et  surtout  si  l'on  ausculte  avec  le 
nouveau  stéthoscope  à  ventouse,  le  bruit  se  dégage  d'une  ma- 
nière toute  particulière.  On  constate  alors  facilement  que  le  bruit 
commence  avec  la  systole  et  dure  une  partie  de  cette  systole; 
mais,  en  général,  il  dure  presque  tout  le  temps  de  la  systole  et 
couvre  le  petit  silence,  si  bien  que  le  bruit  se  termine,  en  géné- 
ral, d'une  manière  brusque,  c'est-à-dire  par  le  claquement  des 

(I)  Potain,  Du  mouvement  et  des  bruits  qui  se  passent  devis  les  veines  jugu- 
laire* {Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  p.  3,  18C7). 
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valvules  sigmoïdes.  Ce  claquement  est,  en  général,  superficiel  et 
éclatant,  et  il  indique  la. brusquerie  du  choc  en  retour  et,  par 
suite,  le  spasme  des  vaisseaux. 

Je  viens  de  dire  que  le  plus  ordinairement  le  bruit  de  souffle 
anémique,  à  son  foyer  pulmonaire,  commence  avec  la  systole. 
Cependant,  dans  quelques  cas,  ce  bruit  de  souffle  retarde  un 
peu  et  laisse  entendre  avant  lui  le  premier  bruit  normal,  c'est- 
a-dire  le  claquement  des  valvules  veineuses  ou  auriculo-ventri- 
culaires. 

Le  rythme  se  trouve  donc,  en  pareil  cas,  composé  de  trois 
bruits  :  un  claquement,  un  souffle  et  un  claquement,  dont  le 
dernier  est  particulièrement  éclatant. 

Observation  V.  Anémie  à  bruit  tardif.  —  La  malade,  atteinte  d'une 
chloro-anéniie  très  prononcée,  présente  la  pilleur  des  tissus  et  la  décolo- 
ration des  muqueuses. 

A  l'ausculation  :  bruit  de  diable  dans  les  vaisseaux  du  cou  à  droite,  peu 
inarqué  à  gauche.  Au  niveau  de  l'artère  pulmonaire,  on  constate  un  bruit 
de  souffle  occupant  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  le  premier  et 
un  peu  le  troisième.  Le  bruit  est  systolique,  dure  toute  la  systole,  suivi 
d'un  claquement  valvulaire  éclatant  de  temps  en  temps.  Le  rythme  de 
l'artère  pulmonaire  est  celui  du  bruit  de  galop  ainsi  composé  : 

1°  Claquement  suivi  sans  intervalle  par  un  souffle  prolongé  terminé  par 
le  claquement  sigmoïde. 

Le  bruit  de  souffle  diminue  dans  la  station  assise,  augmente  dans  le  dé- 
cubitus horizontal;  2°  il  est  modifié  également  par  la  cessation  de  la  respi- 
ration. 

Les  battements  du  cœur  deviennent  moins  fréquents;  de  92  ils  tombent 
à  72.  Le  bruit  de  souffle  s'allonge  et  devient  plus  net. 

Dans  l'arrêt  de  la  respiration  avec  effort,  le  bruit  de  souffle  diminue  de 
durée  et  de  longueur  sans  disparaître  complètement,  puis,  quand  l'effort 
cesse  et  que  la  malade  fait  de  grandes  inspirations,  le  bruit  de  souffle  re- 
prend de  l'intensité  et  de  la  durée  en  rapport  avec  l'amplitude  des  ondées 
sanguines. 

Le  pouls  bat  pendant  la  respiration  normale,  8i;  pendant  l'effort,  80; 
après  l'effort,  84. 

En  pareil  cas,  il  s'agit  d'un  bruit  relardé  par  le  mode  de  con- 
traction du  cœur  et  non  par  un  état  des  vaisseaux  pulmonaires, 
parce  que,  dans  ce  dernier  cas,  le  bruit  du  souffle  se  trouverait 
modifié  parles  mouvements  respiratoires.  H  ne  s'agit  donc  pas, 
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en  réalité,  ici  d'un  dédoublement  (I),  mais  bien  d'un  bruit  sura- 
jouté. Je  reviendrai,  du  reste,  sur  ce  sujet,  à  l'occasion  des  dé- 
doublements des  bruits  dans  les  affections  mitrales. 
Le  troisième  caractère  du  bruit  anémo-spasmodique  est  le 


Fijï.  30.  Tracé  de  l'artère  pulmonaire  chez  une  jeune  fille  non  chlorolique 
atteinte  d'une  bronchite  légère  sans  fièvre. 

Limbre.  Ce  timbre  est  ordinairement  doux,  en  jet  de  vapeur.  Ce- 
pendant, il  prend,  dans  certains  cas,  un  caractère  de  brusquerie 
qui  le  rapproche  des  bruits  organiques,  et  même  il  n'est  pas 


Fig.  31.  Tracé  de  la  pointe  du  cœur  chez  la  même  personne. 

rare  de  le  trouver  tout  à  fait  rude,  accompagné  d'un  frémisse- 
ment cataire. 


On  ne  sera  donc  pas  étonné  de  voir  que,  puisque  le  doigt 


per- 


mis. 32.  Tracé  de  la  pointe  du  cœur  chez  uno  anémique. 

çoit  le  battement  de  l'artère,  le  cardiographe  puisse  donner  le 
t.  acé.  Voir  fig.  32  comparée  aux  figures  30  et  3 1 . 
Si  nous  comparons  maintenant  le  tracé  pris  sur  l'artère  pul- 
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monaire  chez  les  anémiques,  nous  y  voyons  le  caractère  spas- 
modique  de  la  systole  indiqué  par  la  plus  grande  ascension  de 
l'aiguille  (fig.  33). 

Le  bruit  de  souffle  anémique  présente  encore  deux  autres  ca- 
ractères importants  :  il  se  modifie  par  la  position  et  par  le  mode 
de  la  respiration.  La  modification  parla  position  consiste  en  ceci: 
le  bruit  de  souffle  est  moindre  dans  la  position  verticale  que  dans 
le  décubitus  horizontal.  Voici  comment  je  dispose  l'expérience  : 
je  détermine  d'abord  quel  est  le  point  où  s'entend  le  mieux  et 
avec  le  plus  d'intensité  le  bruit  anémique,  au  moyen  du  sté- 
thoscope flexible  ordinaire.  Celte  première  opération  indique, 
en  général,  que  le  maximum  se  trouve  à  2  ou  3  centimètres 
d'abord  du  sternum.  J'applique  alors  sur  ce  point  un  stéthos- 
cope à  ventouse,  monLé  pour  quatre  observateurs.  Je  prends 


Fig,  33.  Tracé  de  Tarière  pulmonaire  pris  chez  une  anémique. 

l'un  des  tubes  et  je  donne  les  trois  autres  à  des  élèves,  pour  que 
l'expérience  soit  contrôlée  par  quatre  personnes  en  même  temps. 
La  malade  étant  couchée,  l'auscultation  est  continuée  jusqu'à  ce 
que  chacun  se  soit  bien  mis  dans  l'oreille  le  rythme  et  le  timbre; 
puis  la  malade  se  lève  doucement  sur  son  séant.  Pour  peu  qu'elle 
ne  soit  pas  très  émotile,  le  mouvement,  fait  avec  précaution, 
n'accélère  pas  les  mouvements  du  cœur,  et  le  bruit  de  souffle  se 
réduit;  dans  quelques  cas  même,  il  peut  disparaître.  Puis 
on  fait  recoucher  la  malade,  et,  une  fois  la  position  horizontale 
retrouvée,  le  bruit  de  souffle  regagne  une  amplitude  remar- 
quable. 

L'explication  de  ce  phénomène  me  paraît  être  la  suivante  :  la 
tension  artérielle  dans  l'artère  pulmonaire  est  faible.  Elle  est, 
d'après  M.  Marey,  le  tiers  seulement  de  celle  de  l'aorte.  Les  expé- 
riences pratiquées  sur  le  cheval  ont  donné  pour  le  ventricule 
droit  de  24  à  30  millimètres  de  mercure,  comme  mesure  de  la 
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pression,  et  dans  le  ventricule  gauche  île  05  à  140.  On  comprend 
que  la  pesanteur  puisse  influer  notablement  sur  une  circulation 
à  si  faible  pression,  tandis  qu'elle  agit  peu  sur  le  ventricule 
gauche,  dont  l'énergie  est  trois  fois  plus  forte. 

L'autre  expérience  consiste  dans  l'arrêt  de  la  respiration.  Si  la 
malade  cesse  de  respirer  sans  faire  aucun  effort,  les  premières 
révolutions  cardiaques  donnent  plus  de  netteté  au  bruit  de  souf- 
fle; puis  il  reste  stationnaire.  Si  la  respiration  est  retenue  en 
même  temps  que  la  malade  fait  un  effort  d'expulsion,  le  bruit  de 
souffle  diminue  peu  à  peu  et  finit  souvent  par  cesser- tout  àfait  ; 
puis,  si  la  malade  se  met  de  nouveau  à  respirer,  le  bruit  de  souffle 
reprend  peu  à  peu  de  l'intensité  et,  l'amplitude  des  ondées 
sanguines  grandissant,  devient  plus  accusé  encore  qu'il  ne  l'était 
au  début  de  l'expérience  (I). 

Toutcsces conditions:  siège  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire, 
moment  syslolique,  état  superficiel  du  bruit,  me  faisaient  déjà 
penser  que  le  bruit  était  un  bruit  du  sang  noir  siégeant  dans  l'ar- 
tère pulmonaire.  L'expérience  du  changement  par  la  position 
et  par  les  modifications  de  la  respiration  m'a  convaincu  que  ce 
bruit  se  passe  dans  l'artère  pulmonaire.  Je  sais  bien  que  cette  in- 
terprétation n'a  pas  encore  été  acceptée  par  tous  mes  confrères; 
mais,  quand  ils  y  auront  regardé  de  plus  près,  je  suis  convaincu 
qu'ils  l'adopteront. 

Pour  la  discussion  des  autres  théories  proposées  pour  l'inter- 
prétation des  bruits  de  souffle  anémique,  je  renverrai  à  mon 
mémoire  (2),  ne  pouvant  reproduire  ici  toutes  les  opinions  que 
j'ai  dû  discuter  alors. 

Diagnostic  différentiel  des  bruits  anémo-spasmodiques  et  des 
bruits  extracardiaques.  —  Depuis  près  de  dix  ans,  M.  le  profes- 
seur Potain  a  attiré  notre  attention  sur  des  bruits  intéressants 
hés  aux  battements  du  cœur,  mais  tout  à  fait  indépendants  des 

JSr  L,reS  eXPérienc"  de  Poiseuille,  «elles  plus  récentes  de  Gréhant,  Quincke 
e  Pfmffer,  Piéger,  d'Arsonval,  montrent  que  la  condition  la  pins  défavorable 
au  passage  du  sang  est  l'état  d'insufflation  des  poumons.  (P.  Franck,  Recher- 
ches sur  es  changements  de  volume  du  cœur  dans  leurs  '-apports  avec  la  ré- 
P  Îo°Me877)  VenM«™-  ^vauX  du  laboratoire  de"  Marey,  t.  III, 
(2)  C.  Paul,  Société  médicale  des  hôpitaux,  11  janvier  1878. 
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maladies  de  cet  organe  et  dus  à  certains  rapports  accidentels 
du  cœur  avec  les  organes  voisins. 

Ces  bruits  extracardiaques  offrent  avec  les  bruits  anémo-spas- 
modiques  des  caractères  communs  : 

\°  Le  souffle  extracardiaque  se  fait  entendre  dans  un  point  où 
le  poumon  se  trouve  placé  au-devant  du  cœur  et  de  l'aorte  et, 
par  conséquent,  aussi  de  l'artère  pulmonaire  ; 

2°  Le  bruit  de  souffle  exlracardiaque  a  un  timbre  doux  et  par- 
fois nettement  superficiel  ; 

3°  Il  ne  se  propage  pas  et  s'entend  dans  un  point  limité,  ce 
qui  arrive  quelquefois  aussi  pour  le  bruit  de  souffle  de  l'artère 
pulmonaire  ; 

4°  La  suspension  des  mouvements  inspiratoires  modifie  leur 
intensité  ; 

5°  Dans  les  deux  cas,  l'intensité  du  souffle  diminue  considé- 
rablement lorsque  le  malade  passe  du  décubitus  horizontal 
à  la  position  assise  ou  debout.  Il  se  peut  même  que  le  bruit  de 
souffle  disparaisse  complètement,  pour  reparaître  aussitôt  que 
le  malade  est  couché. 

En  présence  de  ces  caractères  communs,  il  faut  faire  un  dia- 
gnostic différentiel,  pour  éviter  de  les  confondre.  Je  suis  con- 
vaincu, pour  ma  part,  que  plusieurs  des  bruits  que  M.  Potain 
a  considérés  comme  extracardiaques  n'étaient  que  des  bruits 
anémo-spasmodiques  de  l'artèrepulmonaire.  J'en  trouve  la  preuve 
dans  les  citations  suivantes,  que  j'emprunte  aux  travaux  des 
élèves  de  M.  le  professeur  Potain  : 

M.  Choyaudit,  dans  sa  thèse  (I)  :  «  Ainsi,  il  m'est  arrivé  bien  des 
fois,  dans  la  consultation  des  hôpitaux,  d'ausculter  des  malades 
dont  le  cœur  battait  avec  une  énergie  extrême,  par  suite  d'une 
émotion  et  de  la  marche,  et  de  constater  chez  eux  un  bruit  de 
souffle  qui  n'existait  plus  après  un  quart  d'heure  ou  une  demi- 
heure  de  repos.  Les  femmes  chlorotiques  m'ont  bien  des  fois 
présenté  cette  particularité,  et  je  ne  serais  pas  éloigné  de  croire 
que  certains  souffles  cardiaques,  dits  d'anémie,  reconnaissent  les 
mômes  causes  que  les  bruits  qui  font  l  objet  de  cette  thèse.  » 

(1)  Progrès  médical,  7  juillet  1S77,  Des  modifications  des  souffles  extracar- 
diaques, p.  522. 
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On  trouve  également,  dans  un  travail  de  M.  Gufer  (I),  le  pas- 
sage suivant  : 

«  D'après  M.  le  professeur  Potain,  il  est  fort  probable  que  bien 
des  souffles,  considérés  comme  anémiques  et  se  passant  dans  l'ar- 
tère pulmonaire,  ne  sont  que  des  souffles  extracardiaques. » 

Nous  trouvons,  en  outre,  dans  une  thèse  de  M.  Mezbourian, 
autre  élève  de  M.  Potain,  une  observation  d'un  malade  dit  atteint 
d'un  bruit  extracardiaque,  et  qui  n'était  bien  probablement 
qu'anémique.  Voici  cette  observation  : 

Obsrrvation  VI  (2).  Angine  simple;  bruit  de  souffle  extracardiaque.  — 
Le  29  janvier  1874,  le  nommé  Roger,  âgé  de  seize  ans,  est  entré  à  l'hôpital 
Necker,  salle  Saint-Louis,  n°  14,  souffrant  depuis  près  de  quinze  jours; 
fatigue,  malaise,  courbature.  Il  y  a  cinq  jours,  il  lui  est  survenu  du  frisson, 
quelques  nausées,  de  la  céphalalgie,  un  violent  mal  de  gorge. 

Etat  actuel  :  Angine  assez  forte,  les  deux  amygdales  sont  gonflées,  her- 
pès des  lèvres,  état  fébrile  assez  prononcé,  pouls  à  100,  faiblesse  extrême. 

L'examen  de  la  poitrine  ne  fait  entendre  aucun  bruit  morbide.  Douleurs 
articulaires  très  prononcées,  pas  de  rhumatisme  antérieur.  Bruit  de  souffle 
systolique  très  doux,  s'entendant  aussi  bien  à  labase  qu'à  la  pointe,  parais- 
sant plus  fort  du  côté  de  la  base  sans  se  prolonger  du  côté  des  artères  ni  en 
arrière. 

Bruit  de  souffle  dans  les  jugulaires;  ces  bruits  sont  en  rapport  avec 
l'état  anémique  du  malade. 

30  janvier,  la  rougeur  de  la  gorge  est  diminuée;  peu  de  fièvre. 

Bruit  de  souffle  précordial  faible;  il  se  propage  plutôt  dans  le  seus  de 
la  clavicule  gauche  que  de  l'aorte,  sans  s'entendre  ni  en  arrière  ni  dans  le 
creux  axillaire.  M.  Potain  a  fait  le  diagnostic  d'un  bruit  de  souffle  extra  - 
cardiaque. 

15  février.  Exéatj  guérison;  rien  à  noter. 


Nous  venons  de  voir  comment  les  bruits  extracardiaques  res- 
semblent aux  bruits  anémo-spasmodiques  et  comment  l'erreur 
était  facile  avant  que  les  caractères  des  bruits  anémo-spasmodi- 
ques fussent  bien  spécifiés.  Voyons  maintenant  comment  on 
peut  les  différencier  : 

(1)  Des  bruits  pleuraux  et  pulmonaires  dus  aux  mouvemetits  du  cœur. 
Thèse,  1877. 

(2)  Du  diagnostic  des  bruits  de  souffle  extracardiaques,  Thèse  de  Paris, 
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V  Le  bruit  de  souffle  anémo-spasmodique  de  l'artère  pulmo- 
naire s'accompagne  toujours  d'un  bruit  de  souffle  jugulaire  ; 

2°  Quelquefois  il  est  étendu  et  se  propage  vers  la  pointe,  où 
il  peut  avoir  un  troisième  foyer  ; 

3°  Le  bruit  de  souffle  anémo-spasmodique  est  toujours  systo- 
lique,  tandis  que  les  bruits  extracardiaques  sont  tantôt  systo- 
liques  et  tantôt  diastoliques; 

4°  Jamais  le  bruit  de  souffle  anémo-spasmodique  ne  se  trans- 
forme en  bruit  saccadé,  comme  cela  arrive  pour  les  bruits  extra- 
cardiaques  ; 

5°  Le  bruit  anémo-spasmodique  se  montre  à  toutes  les  révo- 
lutions cardiaques,  et  l'on  ne  voit  pas,  comme  pour  le  bruit  extra- 
cardiaque,  le  bruit  manquer  dans  certaines  révolutions  cardia- 
ques pour  ne  se  montrer  que  dans  celles  qui  coïncident  avec  la 
fin  de  l'inspiration  et  le  commencement  de  l'expiration  ; 

(3°  Le  bruit  de  souffle  anémo-spasmodique  est  beaucoup  moins 
transitoire  que  le  bruit  extracardiaque;  il  est  moins  sujet  à  dis- 
paraître sous  le  fait  de  quelques  modifications  cardiaques  légères  ; 

7°  Le  bruit  de  souffle  anémo-spasmodique  n'est  jamais  accom- 
pagné de  râles  humides  ou  sibilants  ayant  le  même  rythme. 

En  tenant  compte  de  ces  caractères,  on  voit  que  le  bruit  anémo  - 
spasmodique  est  un  bruit  beaucoup  plus  fixe  que  les  bruits 
extracardiaques,  qui  sont  au  contraire  essentiellement  varia- 
bles et  que  le  rythme  respiratoire  modifie  constamment.  Pour 
faire  modifier  d'une  manière  importante  un  bruit  anémo-spas- 
modique, il  faut,  au  contraire,  arriver  aux  efforts  énergiques. 
Aussi  les  bruits  de  souffle  anémo-spasmodiques  sont-ils  beau- 
coup plus  faciles  à  caractériser  que  les  bruits  extracardiaques  et 
deviendront-ils  d'un  diagnostic  facile,  si  l'on  veut  bien  accepter 
les  règles  que  j'ai  posées  pour  en  faire  le  diagnostic. 

Le  bruit  de  souffle  anémique  est  le  résultat  de  deux  facteurs  : 
l'anémie  et  le  spasme  ou  la  contraction  cardiaque  brusque  et 
violente.  De  là  le  nom  de  bruit  anémo-spasmodique  que  je  lui  ai 
donné.  Ces  deux  facteurs  existent  pour  tous  les  bruits  du  cœur. 
Aussi,  quand  les  bruits  pathologiques  du  cœur  sont  peu  marqué-, 
on  fait  marcher  les  malades  pour  leur  donner  des  palpitations  et 
développer  les  bruits  anormaux. 
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Arrivé  au  terme  de  cette  longue  étude  sur  les  caractères  pro- 
pres aux  bruits  de  souffle  anémiques  perçus  à  la  poitrine,  et  sur 
les  caractères  qui  les  différencient  soit  des  bruits  des  autres  or- 
ganes de  la  circulation,  soit  des  bruits  organiques  de  l'artère  pul- 
monaire, soit  môme  des  bruits  extracardiaques,  j'ai  la  confiance 
que  l'étude  clinique  de  ces  bruits  permettra  à  mes  confrères  d'ar- 
river aux  conclusions  que  je  n'ai  formulées  qu'après  les  avoir 
contrôlées  pendant  quatre  années. 


DE  L'ANÉMIE  DANS  LE  RHUMATISME  ARTICULAIRE. 


Il  m'a  paru  d'autant  plus  nécessaire  de  traiter  ici  à  fond  cette 
question  de  l'anémie,  qu'il  est  un  cas  des  plus  fréquents  où  l'on 
confond  l'anémie  avec  les  affections  du  cœur  :  je  veux  parler  du 
rhumatisme  articulaire  aigu.  Que  de  fois  j'ai  vu  prendre  pour 
des  endocardites  de  passage  ou  même  pour  des  affections  orga- 
niques du  cœur  des  bruits  de  souffle  anémiques  qu'on  ne  prenait 
pas  la  peine  d'examiner  d'assez  près! 

Le  cas  est  assez  fréquent  pour  que  j'aie  pu,  en  quelques  an- 
nées, recueillir  un  certain  nombre  d'observations  d'anémie  cer- 
taine accompagnant  le  rhumatisme  circulaire  aigu. 

Dans  la  première  catégorie,  je  place  les  cas  où  le  rhumatisme 
ne  présente  aucun  bruit  cardiaque,  mais  seulement  des  bruits 
jugulaires  ;  en  pareil  cas,  il  n'y  a  de  doute  pour  personne. 

RHUMATISME  AVEC  BRUITS  ANEMIQUES  JUGULAIRES. 

Observation  VII.  Anémie  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Souffle 
cervical.  -  La  nommée  M...,  âgée  de  vingt-quatre  ans,  journalière,  entrée 
à  l'hôpital  Saint-Antoine,  salle  Sainte-Thérèse,  n°  4,  le  25  janvier  1876. 

Cette  malade,  qui  est  accouchée  il  y  a  quatorze  mois,  a  nourri  son  enfant 
au  sein  depuis  cette  époque. 

Elle  habite  une  chambre  humide. 

Le  22  janvier,  trois  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  elle  a  ressenti  une 
douleur  dans  le  genou  gauche,  au-devant  de  la  rotule;  cette  douleur  n'était 
accompagnée  ni  de  gonflement  ni  de  rougeur.  Le  lendemain  23,  la  douleur 
du  genou  a  disparu;  mais  elle  a  été  remplacée  par  une  douleur  dans  la 
hanche  du  môme  côté.  La  pression  est  douloureuse  à  la  racine  du  membre 
dans  le  triangle  de  Scarpa.  La  pression  faite  profondément  dans  la  fosse 
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iliaque  ne  détermine  pas  de  douleur.  Il  n'y  a  ni  œdème  ni  fourmillement. 
La  malade,  qui  a  une  fièvre  modérée,  a  cessé  de  donner  le  sein  depuis  trois 
jours  et  présente  un  engorgement  laiteux,  douloureux,  surtout  à  gauche. 

L'auscultation  du  cou  fait  entendre,  dans  les  deux  jugulaires,  un  bruit 
de  souffle  musical  d'une  intensité  très  grande. 

Il  n'y  a  rien  au  cœur. 

La  malade  est  atteinte,  en  outre,  d'un  goitre  caractérisé  par  un  peu  de 
développement  des  deux  lobes  latéraux  du  corps  thyroïde. 

Ce  cas  est  fréquent  et  j'aurais  pu  en  fournir  bien  des  exemples. 
Celui-ci  est  suffisant. 

RHUMATISME  ARTICULAIRE  AVEC  BRUITS  ANÉMIQUES 
JUGULAIRES  ET  PULMONAIRES. 

J'arrive  à  la  deuxième  série  où  le  rhumatisme  s'accompagne 
de  deux  foyers  de  bruits  anémiques,  l'un  dans  les  veines  jugu- 
laires du  cou,  l'autre  à  l'artère  pulmonaire. 

Observation  VIII .  Rhumatisme  articulaire  aigu  blennorrhagiquc. 
Souffle  cervical  et  pulmonaire.  —  Marie  R...,  âgée  de  dix-neuf  ans,  do- 
mestique, entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  salle  Sainte-Thérèse,  n°  24,  le 
13  avril  1876. 

Cette  fille  est  née  d'un  père  rhumatisant,  mais  elle  n'a  jamais  été  atteinte 
personnellement  de  rhumatisme  :  elle  a  été  atteinte  seulement  d'une  pleu- 
résie dans  son  enfance  et,  plus  tard,  d'une  fièvre  typhoïde.  Elle  est  bien 
nourrie  et  travaille  dans  une  cuisine  qui  n'est  pas  humide.  Depuis  quinze 
jours,  elle  est  prise  de  douleurs  en  urinant  et  d'un  écoulement. 

Douze  jours  après  le  début  de  cette  affection,  c'est-à-dire  il  y  a  trois  jours, 
elle  a  été  prise,  au  réveil,  d'une  douleur  au  mollet  du  côté  gauche,  puis 
l'articulation  tibioTtarsieiine  du  côté  gauche  s'est  prise,  puis  le  genou  du 
même  côté;  rien  à  droite.  L'articulation  du  poignet,  du  côté  gauche,  a  été 
envahie  presque  aussitôt  après. 

A  l'auscultation,  on  trouve  un  bruit  de  souffle  dans  les  deux  veines  ju- 
gulaires, et  à  la  poitrine  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  près 
du  sternum,  un  bruit  de  souffle  systolique  identique  à  ceux  que  nous  trou- 
vons dans  l'anémie. 

A  mesure  que  la  maladie  a  marché,  l'affection  s'est  localisée  dans  le  poi- 
gnet gauche;  nous  l'avons  combattue  par  des  pointes  de  feu. 

La  malade  a  quitté  le  service  le  16  mai,  très  améliorée  au  point  de  vue 
de  son  état  général;  mais  le  poignet  est  encore  un  peu  douloureux  et  un 
peu  gonflé. 
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L'auscultation,  pratiquée  de  nouveau  à  ce  moment,  permet  de  constater 
encore  les  bruits  jugulaires  et  le  bruit  du  souffle  de  l'artère  pulmonaire. 


Observation  IX.  Rhumatisme  articulaire  léger  avec  anémie.  Souffle  cer- 
vical et  pulmonaire.  —  T.. . ,  âgé  de  vingt-sept  ans,  menuisier,  entre  à  l'hô- 
pital Lariboisière,  salle  Saint-Henri,  n°  14,  le  28  juin  1879. 

Ce  malade  est  atteint  d'un  rhumatisme  articulaire  généralisé.  C'est  la 
première  attaque,  les  douleurs  sont  modérées.  On  constate  un  faible  souffle 
cervical  et  un  autre  très  net  à  l'artère  pulmonaire.  La  fièvre  est  modérée 
et  oscille  autour  de  38  degrés.  Il  sort  guéri  le  29  juillet,  c'est-à-dire  après 
un  mois  de  maladie. 


11  en  est  de  même  dans  le  rhumatisme  articulaire  puerpéral. 

Observation  X.  Rhumatisme  puerpéral,  phlegmatia  alba  dolens.  Bruits 
anémiques,  foyers  cervical  et  pulmonaire.  —  Marie  H...,  âgée  de  vingt  et 
un  ans,  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine  le  15  janvier  1877. 

Elle  vient  d'accoucher  et  présente  des  douleurs  légères  dans  les  membres. 
On  constate  un  souffle  léger  dans  les  vaisseaux  du  cou  et  à  l'artère  pulmo- 
naire. Le  30  janvier,  les  bruits  de  souffle  deviennent  plus  forts,  la  malade 
est  prise  d'une  phlegmatia  alba  dolens.  Le  15  février,  les  bruits  anémiques 
persistent. 


RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGU  AVEC  BRUITS  ANÉMIQUES 
DANS  LES  TROIS  FOYERS  :  JUGULAIRE,  PULMONAIRE  ET  MITRAL. 

Dans  une  troisième  série,  je  classerai  les  cas  où  l'anémie  a  ses 
trois  foyers,  cervical,  pulmonaire  et  mitral,  et  où  la  nature 
anémique  du  bruit  mitral  est  indiquée  par  ce  fait  qu'aussitôt 
que  l'anémie  s'amende,  le  bruit  mitral  disparaît  en  même  temps 
que  le  bruit  pulmonaire  s'atténue. 

Jnrr XL  Rirnat;sme  aracuMre  ^     * ***** * 
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Les  sueurs  sont  abondantes. 

C'est  dans  cet  état  que  la  malade  arrive  h  l'hôpital.  Le  24  juillet,  on 
constate  à  l'auscultation  du  cœur  un  léger  souffle  systolique  à  la  pointe. 
Dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche  se  trouve  près  du  sternum,  le 
foyer  d'un  bruit  de  souffle  systolique  allant  jusqu'au  claquement  des  val- 
vules sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire.  Ce  bruit  de  souffle  se  propage  à 
3  centimètres  environ  autour  de  ce  point.  On  entend  aussi  un  bruit  de 
diable  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Salicylate,  4  grammes. 

Le  2b,  diarrhée.  —  Les  douleurs  qui  existaient  la  veille  n'ont  pas  disparu 
ni  même  diminué.  D'autres  articulations,  même  celles  de  la  tête  et  du  cou, 
le  genou  gauche,  sont  prises.  Cependant  la  température  baisse.  Salicylate, 
G  grammes. 

Le  26.  Les  douleurs  du  cou  et  des  membres  supérieurs  ont  disparu.  Celles 
des  genoux  et  des  articulations  tibio-tarsiennes  persistent,  et  encore  assez 
fortes;  la  malade  a  peu  dormi.  Il  y  a  encore  du  gonflement.  La  tempéra- 
ture baisse. 

On  n'entend  plus  le  souffle  de  la  pointe.  Celui  de  l'artère  pulmonaire 
n'a  subi  aucun  changement. 

Le  27.  Aucune  douleur,  encore  un  peu  de  gonflement.  La  température 
est  normale  :  le  matin,  37°, o,  le  soir,  37. 

Le  29.  Le  gonflement  est  disparu.  Le  souffle  de  l'artère  pulmonaire  s'est 
un  peu  affaibli.  Salicylate,  4  grammes. 

Le  30.  La  malade  s'est  levée  hier  :  la  température  est  montée  hier  à  39, 
mais  est  redescendue  pendant  la  nuit  à  37. 

Le  2  août.  La  dose  de  salicylate  est  baissée  à  3  grammes. 

Le  souffle  s'entend  toujours,  mais  moins  fort  et  sur  une  moins  large 
surface. 

Le  7.  Le  souffle  s'entend  encore  :  à  peu  près  même  intensité  et  même 
étendue  de  propagation. 

Le  8.  La  malade  est  partie  dans  la  journée  avec  ses  parents,  qui  l'em- 
mènent. 

Observation  XII.  Rhumatisme  aigu,  bruit  de  souffle  anémique  dans  les 
jugulaires  et  à  l'artère  pulmonaire,  bruit  de  souffle  mitral  anémique.  — 
Augustine  B...,  âgée  de  quinze  ans  et  demi,  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine, 
salle  Sainte-Jeanne,  n°  1,  le  9  septembre  1877. 

La  malade  est  atteinte  de  fièvre  et  se  plaint  de  douleurs  dans  les  jambes 
et  dans  les  bras. 

On  lui  donne  du  salicylate  de  soude,  qui  apaise  ses  douleurs;  mais,  les 
jours  suivants,  d'autres  articulations  se  tuméfient  et  deviennent  doulou- 
reuses. 

Le  22  septembre  a  lieu  la  première  atteinte  de  douleurs,  et,  le  \  "  octobre, 
la  malade  commence  a  se  lever. 

Pendant  l'attaque,  l'auscultation  donnait  un  souffle  anémique  dans  les 
vaisseaux  du  cou. 


FAUSSES  ENDOCARDITES. 
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Les  bruits  de  l'artère  pulmonaire  sont  vibrants.  Léger  bruit  de  souffle. 

A  la  pointe  du  cœur,  un  souffle  systolique  peu  intense  qui,  très  net  au 
moment  de  l'attaque,  a  rapidement  diminué,  pour  disparaître  bientôt;  si 
bien  que,  au  1er  octobre,  il  avait  disparu;  et  alors  les  bruits  de  l'artère  pul- 
monaire étaient  encore  vibrants,  et  il  y  avait  encore  un  léger  bruit  de 
souffle  dans  les  jugulaires. 

Observation  XIII.  Rhumatisme  articulaire  aigu  accompagné  d'anémie. 
Souffle  cervical,  pulmonaire  et  mitral.  —  Caroline  T...,  âgée  de  dix-huit 
ans,  domestique,  entre  dans  mon  service  à  l'hôpital  Lariboisière,  salle 
Sainte-Elisabeth,  n°  1,  le  18  janvier  1879. 

Cette  jeune  fille  est  issue  d'une  famille  de  rhumatisants  et,  l'année  der- 
nière, sa  sœur  a  été  également  soignée  pour  un  rhumatisme  articulaire 
aigu. 

Elle  est  atteinte  pour  la  première  fois;  depuis  le  15  janvier,  c'est-à-dire 
depuis  trois  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital.  Les  douleurs  ont  envahi 
d'emblée  les  genoux,  les  pieds,  les  coudes  et  les  mains  sans  qu'elle  puisse 
dire  quelle  est  l'articulation  qui  a  été  atteinte  la  première. 

Les  articulations  sont  douloureuses,  chaudes,  légèrement  rouges  et  gon- 
flées en  même  temps  qu'on  constate  de  l'épanchement  dans  les  cavités  arti- 
culaires. 

L'anémie  qui  accompagne  la  fièvre  s'accuse  par  les  phénomènes  suivants  : 
la  malade  est  pâle  et  l'on  constate  dans  les  vaisseaux  du  cou,  à  droite  et  à 
gauche,  un  bruit  de  souffle  assez  rude. 

Un  second  foyer  existe  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  tout 
près  du  sternum.  On  y  constate  un  bruit  de  souffle  systolique  assez  rude 
suivi  d'un  claquement  valvulaire  éclatant. 

Un  troisième  foyer  existe  à  la  pointe  du  cœur.  On  y  entend  un  souffle 
limité,  systolique  et  de  timbre  assez  doux. 

Le  cœur  est  petit,  la  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal  gau- 
che à  7  centimètres  de  la  ligne  médiane. 

Il  n'y  a  pas  de  doute  que  les  bruits  du  cou  et  de  l'artère  pulmonaire  ne 
soient  des  bruits  anémiques.  Quant  au  bruit  de  la  pointe,  l'évolution  de  la 
maladie  montre  qu'il  ne  s'agit  pas  d'un  bruit  d'endocardite,  mais  bien  d'un 
bruit  anémique.  En  effet,  le  27  janvier,  c'est-à-dire  neuf  jours  après  l'en- 
trée de  la  malade,  le  bruit  de  souffle  a  disparu  à  la  pointe  ainsi  qu'à  l'ar- 
tère pulmonaire  et  il  ne  reste  plus  qu'un  léger  bruit  dans  les  vaisseaux  du 
cou. 
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RHUMATISME  ARTICULAIRE  AIGU  AVEC  ANÉMIE 
ET  ENDOCARDITE  PROBABLES 

Dans  une  quatrième  série,  je  place  un  cas  où  la  persistance  du 
bruit  mitral  rend  l'endocardite  probable,  mais  pas  absolument 
certaine. 

Observation  XIV.  Rhumatisme  articulaire  aigu,  anémie  et  endocardite 
légère.  —  Jeanne  D...,  âgée  de  vingt-huit  ans,  journalière,  entre  à  l'hôpital 
Saint-Antoine,  salle  Sainte-Jeanne,  n°  3,  le  21  mars  1878. 

La  malade  a  été  atteinte  une  première  fois  par  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  à  l'âge  de  dix-sept  ans,  et,  depuis  ce  temps,  elle  est  sujette  à  des  pal- 
pitations fréquentes. 

Le  17  mars  dernier,  il  y  a  quatre  jours,  elle  a  été  reprise  de  douleurs 
vives  dans  les  poignets  et  les  membres  avec  des  sueurs  abondantes. 

L'examen  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  :  La  pointe  bat  dans  le 
cinquième  espace  intercostal  à  12  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Le  bord 
supérieur  du  foie  correspond  à  l'insertion  du  sixième  cartilage  (sternum 
court),  le  bord  vertical  est  près  du  sternum.  L'abaissement  de  la  pointe 
est  de  15  millimètres. 

On  entend  dans  les  vaisseaux  du  cou  un  bruit  de  souffle  intermittent  un 
peu  rugueux.  A  la  poitrine  on  trouve  dans  le  deuxième  espace  intercostal 
gauche  un  bruit  de  souffle  systolique  rude,  à  deux  timbres,  suivi  d'un 
claquement  sigmoïde  éclatant.  Le  bruit  se  propage  dans  le  deuxième  espace 
à  S  centimètres  du  sternum  et  dans  le  troisième  espace,  à  3  centimètres 
seulement.  Le  schéma  de  ce  bruit  forme  un  triangle  dont  la  base  se  trouve 
sur  la  deuxième  côte  et  dont  la  pointe  est  dirigée  vers  la  pointe  du  cœur. 
Au  sommet  de  ce  triangle  est  opposé  un  autre  triangle  où  règne  un  bruit 
de  souffle.  Ce  second  triangle  a  sa  base  à  la  pointe  du  cœur.  Le  souffle  de 
la  pointe  est  systolique,  rude,  couvrant  le  premier  bruit  et  le  petit  silence, 
plus  intense  que  le  souffle  pulmonaire.  11  s'agit  de  savoir  si  ce  troisième 
foyer  est  encore  un  souffle  anémique  ou  un  souffle  d'endocardite.  Quatre 
jours  après  l'entrée,  apparaît  un  point  de  côté  gauche  accompagné  de  bruit 
de  frottement.  Mais  bientôt  ces  phénomènes  s'aggravent,  la  dyspnée  aug- 
mente, on  met  un  vésicatoire.  La  dyspnée  diminue  un  peu,  mais  il  survient 
une  congestion  intense  dans  le  lobe  supérieur  droit,  avec  souffle  presque 
tubaire  au  niveau  de  la  fosse  sous-épineuse.  Pouls,  120. 

Pendant  deux  mois,  les  phénomènes  varient  d'intensité  sans  disparaître. 
Enfin,  le  10  mai,  la  malade  est  convalescente  et  part  pour  le  Vésinet.  A  ce 
moment,  le  souffle  de  la  pointe  a  diminué,  mais  persiste.  Les  souffles  du 
cou  et  de  l'artère  pulmonaire  sont  atténués. 

Le  10  juillet,  trois  mois  après  sa  sortie  de  l'hôpital,  la  malade  revient 
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dous  voir;  elle  a  repris  des  forces  et  de  l'embonpoint.  Elle  ne  tousse  plus. 
Le  cœur  bat  régulièrement  et  c'est  à  peine  si  l'on  trouve  un  léger  prolon- 
gement systolique  à  la  pointe  du  cœur. 

Dans  une  cinquième  série,  j  e  placerai  les  cas  où  l'anémie  et  l'en- 
docardite ont  coïncidé.  Il  y  a  bien  dans  ces  cas  une  endocardite 
réelle,  mais  une  part  des  bruits  morbides  revient  à  l'anémie. 

Observation  XV.  Anémie  et  affection  cardiaque  simultanées  dans  le  rhu- 
matisme. —  P...,  âgée  de  vingt  ans,  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  salle 
Sainte-Thérèse,  n°  8,  le  23  novembre  1877. 

Au  moment  de  l'entrée,  la  malade  est  prise  dans  les  articulations  des 
cous-de-pied  et  des  genoux.  Aux  membres  supérieurs,  les  articulations 
du  coude  et  du  poignet,  ainsi  que  les  articulations  métacarpo-phalangien- 
nes,  sont  atteintes.  Le  côté  gauche  a  été  le  premier  envahi,  puis  le  côté 
droit  s'est  pris  successivement.  Il  y  a  une  fièvre  modérée. 

L'auscultation  révèle  dans  les  vaisseaux  du  cou,  des  deux  côtés,  un 
bruit  de  souffle.  Il  en  existe  un  autre  à  gauche  du  sternum,  qui  est  un 
souffle  systolique  de  l'artère  pulmonaire. 

Il  y  a  un  troisième  foyer  à  la  pointe,  où  l'on  constate  un  souffle  systolique 
doux  qui  ne  se  prolonge  pas  vers  la  pointe,  mais  vers  l'orifice  mitral.  — 
Peu  à  peu,  tous  ces  bruits  diminuent  et  la  malade  quitte  l'hôpital  au  com- 
mencement de  décembre. 

Le  6  décembre,  la  malade  revient  nous  voir  à  la  consultation.  Les  bruits 
du  cou  et  de  l'artère  pulmonaire  sont  très  amoindris.  Le  bruit  du  souffle 
de  la  pointe,  qui  a  diminué  également,  reste  pourtant  plus  marqué. 

Observation  XVI.  Rhumatisme  avec  anémie  et  lésion  mitrale.  —  La  nom- 
mée Ernestine  D...,  âgée  de  dix-sept  ans,  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine, 
salle  Sainte-Jeanne,  n°8,  le  28  mars  1877. 

La  malade  raconte  que  le  dimanche  précédent,  en  allant  au  cimetière,  elle 
a  eu  un  refroidissement,  et  le  mardi,  elle  a  eu  une  douleur  de  côté  accom- 
pagnée de  lumbago  pour  lequel  on  lui  fit  placer  un  vésicatoire  à  l'hypo- 
chondre  droit.  Aujourd'hui  elle  présente  les  symptômes  suivants  :  douleur 
lombaire,  un  peu  de  dyspnée.  Rien  dans  les  poumons  ni  à  la  percussion 
malauscu  tat.on,  si  ce  n'est  un  peu  plus  de  sonorité  qu'à  l'état  normal, 

:!>;::  î^Si: temps  de  ia  —  -  «*•.  - 
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Le  cœur  ne  parait  pas  hypertrophié  sensiblement.  Du  reste,  la  malade  a 
eu  un  rhumatisme  articulaire  généralisé  il  y  a  un  an,  et  elle  a  souvent  des 
palpitations  depuis  ce  temps  ;  dans  les  vaisseaux  du  cou  on  trouve  un  bruit 
de  souffle  continu  avec  renforcement. 

Fonctions  digestives  parfaites  ;  menstruation  régulière. 

Observation  XVII.  Rhumatisme  endocardite  à  foyer  raitral  et  anémie  à 
foyer  cervical.  —  Louise  G...,  âgée  de  dix-huit  ans,  domestique,  entre  à 
l'hôpital  Saint- Antoine,  salle  Sainte-Thérèse,  n°  1,  le  20  janvier  1876. 

Cette  malade,  qui  était  autrefois  blanchisseuse,  a  eu,  au  mois  de  septem- 
bre 1873,  une  première  attaque  de  rhumatisme  qui  a  porté  sur  les  deux 
membres  inférieurs,  et  aux  mains  sur  les  articulations  phalango-phalun- 
giennes.  Cette  attaque  a  duré  un  mois. 

La  deuxième  attaque  a  eu  lieu  le  8  janvier,  douze  jours  avant  son  entrée 
à  l'hôpital;  elle  avait  envahi  d'abord  le  genou  gauche,  puis  la  jambe  droite, 
puis  les  membres  supérieurs. 

Au  moment  de  l'entrée,  le  genou  droit  est  douloureux  et  gonflé  ;  il  y  a 
une  hydarthrose  considérable  sans  changement  de  couleur  à  la  peau.  Les 
articulations  phalango-phalangiennes  sont  le  siège  de  déformations,  elles 
sont  élargies  transversalement. 

L'auscultation  révèle,  d'une  part,  un  bruit  de  souffle  dans  les  jugulaires, 
et,  d'autre  part,  .un  bruit  de  souffle  systolique  à  la  pointe,  sans  qu'il  y  ait 
rien  à  l'artère  pulmonaire. 

Dans  ce  cas,  on  doit  admettre  que  le  bruit  des  jugulaires  est  bien  un 
bruit  anémique,  mais  que  le  souffle  de  la  mitrale  tient  à  un  peu  d'endo- 
cardite. 

Observation  XVIII.  Rhumatisme  accompagné  d' anémie  et  compliqué  en- 
suite d'endocardite.  —  La  malade,  Pierrette  M...,  âgée  de  dix-huit  ans, 
domestique,  a  été  prise,  le  22  décembre  1880,  de  frissons,  de  fièvre  et 
enfin  d'une  amygdaline  œdémateuse  double.  Huit  jours  après,  l'amygdalite 
était  guérie  et  remplacée  par  un  rhumatisme  polyarticulaire.  Les  régions 
prises  les  premières  furent  les  articulations  métatarso-phalangiennes  des 
deux  pieds,  puis  les  genoux,  les  épaules  et  les  coudes.  L'auscultation  permet 
de  constater  dans  les  vaisseaux  du  cou  du  côté  droit  un  double  bruit  de 
souffle  descendant.  A  la  poitrine,  on  trouve  dans  le  deuxième  espace  inter- 
costal gauche,  près  du  sternum,  un  bruit  de  souffle  systolique  occupaut 
toute  la  systole  et  suivi  immédiatement  par  un  claquement  dos  valvules 
sigmoïdes  brusque  et  offrant  le  timbre  métallique.  Ces  deux  bruits  indiquent 
nettement  l'état  anémique  do  la  malade. 

Cinq  ou  six  jours  après,  l'auscultation  révèle  un  troisième  bruit  situ»';  à 
la  pointe  et  se  propageant  vers  la  ligno  axillaire.  Ce  bruit  occupe  toute  ln 
durée  de  la  systole  et  se  prolonge  dans  le  grand  silence.  Il  donne  au  pre- 
mier abord  l'apparence  d'un  double  souffle,  puisque  la  révolution  cardiaque 
se  termine  par  un  bruit  de  souffle  doux  et  non  par  un  claquement  net  comme 
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celui  des  valvules  siginoïdes.  C'est  le  bruit  systolique  prolongé  auquel  j'ai 
donné  lo  nom  de  bruit  paradoxal  précisément  parce  qu'il  a  l'air  de  rem- 
placer lo  deuxième  bruit  alors  qu'il  ne  remplace  que  le  premier.  Comme 
timbre,  il  est  assez  rude.  Ce  bruit  appartient  nettement  à  l'endocarde  et 
uon  pas  au  péricarde,  attendu  qu'il  a  son  maximum  à  la  pointe  et  qu'il  va 
en  diminuant  d'intensité  et  de  longueur  lorsqu'on  se  rapproche  du  ster- 
num, ce  qui  est  précisément  le  contraire  de  ce  qu'on  observe  dans  la  péri- 
cardite. 

Ce  troisième  bruit  est  donc  un  bruit  d'endocardite  et  non  pas  d'anémie. 
Ce  qui  contribue  encore  à  le  prouver,  c'est  que,  depuis  le  développement 
de  cette  endocardite,  le  bruit  de  l'artère  pulmonaire  a  singulièrement  dimi- 
nué. Peu  à  peu  les  phénomènes  articulaires  diminuent  et  la  malade  rentre 
dans  sa  famille. 


Enfin,  dans  une  sixième  série,  je  place  les  cas  où  l'anémie  a 
accompagné  un  rhumatisme  articulaire  compliqué  d'endocardite 
et  de  péricardite. 

Observation  XIX.  Rhumatisme  articulaire  aigu  compliqué  d'endopéricar- 
dite  et  d'anémie.  —  La  malade  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation,  Louise 
B...,  âgée  de  vingt-trois  ans,  journalière,  est  entrée  à  l'hôpital  Saint-An- 
toine, salle  Sainte-Jeanne,  n°  8,  le  10  janvier  1878  et  est  encore  actuelle- 
ment dans  la  salle. 

Au  moment  de  l'entrée,  on  constate  un  rhumatisme  articulaire  aigu  sur 
les  genoux  et  les  cous-de-pied,  avec  fièvre. 

L'auscultation  révèle  des  bruits  de  souffle  en  trois  endroits.  D'abord, 
dans  les  veines  jugulaires,  surtout  à  droite;  en  second  lieu,  à  la  poitrine 
du  côté  gauche  du  sternum,  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  un  bruit 
de  souffle  systolique  siégeant  à  l'artère  pulmonaire. 

Troisièmement,  à  la  pointe  du  cœur  un  bruit  systolique  doux,  en  jet  do 
vapeur. 

Le  problème  consistait  à  établir  la  valeur  de  ces  trois  bruits  de  souffle. 
Les  deux  premiers,  celui  des  jugulaires  et  celui  de  l'artère  pulmonaire, 
furent  considérés  nettement  comme  anémiques.  Quant  au  troisième,  il 
s'agissait  de  savoir  s'il  devait  être  rapporté  à  l'anémie  ou  à  une  endocar- 
dite. Je  ne  crus  pas  pouvoir  trancher  la  question  ;  mais  je  pensai  que  l'évo- 
lution de  la  maladie  fixerait  bientôt  à  ce  sujet.  En  effet,  une  pleurésie  se 
Qeclara  Cinq  jours  après,  puis  une  péricardite,  et,  le  18  au  matin,  huit  jours 
après  1  entrée,  l'auscultation  était  caractéristique. 

Le  bruit  de  ce  souffle  de  l'artère  pulmonaire,  avait  disparu,  laissant  per- 
sister le  bruit  des  jugulaires.  Le  bruit  do  souffle  de  la  pointe  persistait  et 
s  accompagnait  d'un  bruit  de  frottement  double,  bruit  de  va-et-vient  carac- 
Mnstiqae  occupant  le  tiers  inférieur  du  triangle  cardiaque  et  avant  son 
maximum  derrière  le  sternum,  au  niveau  de  l'insertion  des  cinquièmes 
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cartilages  costaux.  Deux  jours  après,  l'épanchemcnt  ayant  diminué,  le 
bruit  de  frottement  occupait  tout  le  triangle  péricardiquc  jusqu'au  som 
met  du  péricarde,  derrière  la  première  pièce  du  sternum,  près  de  la 
fourchette. 

On  a  pu  ainsi,  en  prenant  le  schéma  du  bruit  de  frottement,  déterminer 
exactement  la  dimension  du  péricarde. 

Voilà  donc  encore  une  observation  où  il  a  été  permis  de  faire  la  part  de 
l'anémie  et  celle  de  l'endo-péricardite,  en  tenant  compte  de  la  loi  qui  régit 
le  bruit  de  souffle  anémique.  Si  le  bruit  de  la  pointe  avait  été  un  bruit  ané- 
mique, il  aurait  disparu  avant  le  bruit  de  l'artère  pulmonaire. 

Le  bruit  de  la  pointe  a  persisté,  alors  que  le  bruit  de  l'artère  pulmo- 
naire avait  cessé  d'exister,  et  il  s'est  accompagné  d'un  double  bruit  de  frot- 
tement caractéristique  de  la  péricardite  exsudative. 

Observation  XX.  Rhumatisme  articulaire  aigu.  Co'exislence  de  l'anémie 
et  d'une  endopéricardite  ancienne.  —  V.  M...,  âgée  de  vingt-quatre  ans, 
entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  salle  Sainte-Jeanne,  n°  14,  le  dl  avril  1878. 

La  première  attaque  de  rhumatisme  remonte  à  dix  ans.  Les  douleurs  ont 
duré  trois  mois  et  se  sont  accompagnées  d'une  pleurésie,  si  bien  que  la 
malade  n'a  été  guérie  qu'au  bout  de  onze  mois.  Depuis  lors  la  malade  est 
restée  sujette  aux  palpitations. 

Dans  l'intervalle  de  cette  première  maladie  et  de  celle  qui  l'amcDe  à 
l'hôpital,  la  malade  a  eu  quatre  grossesses. 

A  la  seconde,  il  y  a  quatre  ans,  elle  fut  atteinte  d'une  pelvipéritonite 
qui  lui  fit  garder  le  lit  pendant  sept  semaines.  Il  n'y  eut  pas  de  troubles 
cardiaques  à  cette  époque. 

Il  y  a  six  mois,  elle  a  eu  sa  quatrième  grossesse  sans  accidents.  Elle  a  pu 
nourrir  tous  ses  enfants.  Quelques  jours  avant  son'entrée,  elle  est  allée  au 
lavoir,  et  le  lendemain  matin,  au  réveil,  elle  s'est  trouvée  prise  de  douleurs 
à  la  plante  des  pieds,  au  genou  droit  et  à  la  hanche  gauche. 

L'exploration  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  : 

La  pointe  bat  dans  le  quatrième  espace  à  8  centimètres  de  la  ligne  mé- 
diane, le  bord  supérieur  du  foie  correspond  à  l'insertion  du  cinquième  car- 
tilage. L'abaissement  de  la  pointe  sur  l'angle  droit  est  de  3  centimètres.  Le 
bord  vertical  est  h  1  centimètre  et  demi  du  bord  sternal  et  à  3  centimètres 
de  la  ligne  médiane. 

A  l'auscultation,  on  entend  à  la  pointe  un  bruit  systolique  rude  ne  cou- 
vrant pas  complètement  tout  le  petit  silence,  suivi  d'un  claquement  valvu- 
laire  éclatant.  Ce  bruit  est  à  deux  timbres  et  donne  presque  le  rythme  du 
galop,  mais  il  n'y  a  pas  de  bruit  détaché  dit  présystolique . 

Le  deuxième  foyer  se  trouve  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire.  Ou  entend 
dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche  un  bruit  de  souffle  qui  a  son 
maximum  auprès  du  sternum,  mais  s'entend  encore  a  S  centimètres  du  bord 
de  cet  os.  On  l'entend  également  dans  le  troisième  espace  intercostal,  mais 
dans  une  étendue  moindre  que  dans  le  précédent,  3  centimètres  seulement. 
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Ce  bruit  est  nettement  séparé  du  foyer  inférieur,  il  disparaît  pendant 
l'effort. 

Dans  les  vaisseaux  du  cou,  cà  droite,  on  entend  un  bruit  de  souffle  continu 
avec  renforcement  coïncidant  manifestement  avec  l'affaissement  des  vais- 
seaux. Rien  à  la  jugulaire  gauche. 

Rien  à  l'aorte  ni  à  l'appendice  xiphoïde.  Dans  les  jours  qui  suivent,  le 
souffle  pulmonaire  s'accompagne  de  frottements  rugueux  qui  augmentent 
par  la  pression  ainsi  que  la  flexion  en  avant.  11  s'est  développé  une  péricar- 
dite  partielle  dont  le  siège  est  en  avant  de  l'artère  pulmonaire. 

Quatre  jours  après,  le  15,  le  bruit  anémique  a  beaucoup  diminué. 

Dix  jours  plus  tard,  le  26,  il  n'y  a  plus  de  bruits  de  souffle,  mais  seule- 
ment un  dédoublement  du  deuxième  bruit  dans  la  région  ventriculaire  et 
un  roulement  systolique.  Il  apparaît  de  l'albumine  dans  l'anémie.  Quatre 
jours  plus  tard,  la  malade  sort  sur  sa  demande. 

11  y  a  donc  eu  là  rhumatisme  articulaire  avec  anémie  et  endo- 
péricardite,  puis  néphrite  interstitielle  commençante. 

En  résumé,  on  peut  donc  voir  dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  l'anémie  seule  ou  les  endopéricardites  seules  ou  bien  la  coïn- 
cidence de  l'anémie  et  des  inflammations  aiguës  du  cœur. 

Tant  que  les  caractères  des  bruits  anémiques  n'étaient  pas 
donnés  avec  précision,  on  regardait  tous  ces  bruits  comme  ap- 
partenant à  l'endocardite,  bien  que  plusieurs  cliniciens  aient 
insisté  sur  l'anémie  existant  dans  le  rhumatisme  et  qu'on  ait 
pu  pour  ainsi  dire  la  mesurer  par  le  compte- globules  de  MM.  Ma- 
lassez  et  Hayem. 

Enfin,  en  dehors  des  attaques  de  rhumatisme  articulaire,  on 
peut  voir  coïncider  l'anémie  avec  une  sclérose  mitrale  ;  en  voici 
un  exemple  : 

Observation  XXI.  Anémie  et  sclérose  mitrale.  —  Jeanne  Nuremberg, 
vingt-trois  ans,  salle  Sainte-Elisabeth,  n°  32.  La  malade  est  entrée  dans  le 
service  pour  une  perte  utérine  ancienne  qui  continuait  encore  au  moment 
de  son  entrée  et  l'avait  jetée  dans  une  anémie  des  plus  profondes.  La  pâleur 
de  la  face  et  des  muqueuses  était  extrême.  On  a  constaté  dans  le  deuxième 
espace  intercostal  gauche  un  bruit  de  souffle  ti  ■ôs  intense  qui  présentait  des 
caractères  particuliers.  Le  bruit  de  souffle,  au  lieu  de  commencer  avec  la  sys- 
tole, laissait  entendre  le  claquement  de  la  tricuspide  après  un  petit  silence. 
Le  bruit  se  continuait  jusqu'à  la  fin  de  la  systole  au  moment  du  claque- 
ment des  sigmoïdes.  Ce  bruit  était  accompagné  d'un  bruit  do  diable  dans 
les  vaisseaux  du  cou.  En  prolongeant  l'auscultation  ;\  la  pointe  du  cœur, 
on  y  trouvait  le  même  triple  bruit  plus  fort  que  dans  le  deuxième  espace 
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intercostal.  L'absence  d'autres  signes  d'affection  du  cœur  et  de  commémo- 
rants pouvant  faire  supposer  une  affection  milrale,  le  diagnostic  de  la  pré- 
sence d'uno  lésion  mitrale  était  réservé  et  l'on  attendait  de  l'évolution  de 
la  inalntifce  soit  la  persistance,  soit  la  disparition  du  bruit  do  la  pointe  pour 
savoir  si  cette  anémie  extrême  était  seule  ou  accompagnée  de  lésions  mi- 
tralcs.  Les  pulsations  du  cœur  étaient  régulières  et  il  n'y  avait  pas  de  phé- 
nomènes secondaires  pour  expliquer  la  concordance  d'une  maladie  du 
cœur.  Les  choses  en  étaient  là,  les  pertes  paraissaient  supprimées  au 
moins  au  dire  de  la  malade,  lorsqu'est  survenue  une  pelvi-péritonite  qui  l'a 
emportée  en  deux  jours.  L'examen  nécroscopique  du  cœur  a  montré  qu'en 
outre  de  l'anémie  il  y  avait  une  lésion  de  la  mitrale.  Le  cœur  est  peu  dé- 
veloppé, il  pèse  330  grammes.  Le  cœur  gauche  n'est  pas  très  hypertro- 
phié, la  paroi  mesure  environ  13mm,lb  au  niveau  de  l'attache  des  co- 
lonnes charnues  de  premier  ordre.  La  partie  artérielle  du  ventricule  est 
saine,  les  valvules  aortiques  un  peu  épaissies  au  niveau  du  nodule  d'Aren- 
tius  avec  trois  ou  quatre  petites  plaques  athéromateuses  ayant  moins  de 
b  millimètres  de  diamètre. 

Les  colonnes  charnues  de  premier  ordre  ont  déjà  des  taches  jaunes. 

La  valvule  mitrale  est  malade,  non  pas  à  son  insertion,  mais  à  son  bord 
libre;  il  existe  sur  la  face  auriculaire  de  la  mitrale,  près  du  bord  libre, 
une  ligne  de  rugosités  et  d'épaississement.  Les  cordons  fibreux  de  la  co- 
lonne principale  de  la  mitrale  sont  englobés  dans  un  noyau  d'épaississe- 
ment. L'orifice  de  cette  valvule  présente  encore  6b  millimètres  de  circon- 
férence et  laisse  passer  la  première  phalange  du  pouce,  l'oreillette  est  saine, 
peut-être  un  peu  épaissie.  L'aorte  a  60  millimètres  de  circonférence.  Le 
côté  droit  du  cœur  paraît  sain;  l'orifice  de  l'artériel  pulmonaire  a  80  milli- 
mètres de  circonférence.  La  tricuspide  est  saine,  peut- être  un  peu  épaissie 
au  bord  de  sa  valvule  antérieure. 

En  somme,  il  y  a  là  manifestement  une  insuffisance  mitrale  verruqueuse 
ancienne  dont  l'origine  ne  peut  être  établie,  et  l'état  de  l'oriûce  ne  permet 
pas  de  dire  qu'il  s'agisse  d'un  rétrécissement  ;  pourtant,  si  l'on  s'en  tenait 
aux  symptômes  classiques  d'un  triple  bruit  et  d'un  petit  cœur,  on  aurait  dû 
s'attendre  à  un  rétrécissement  réel. 

Les  reins  sont  pâles,  anémiques  et  graisseux  dans  la  partie  corticale. 
11  n'y  a  pas  de  maladie  de  Bright  apparente;  il  n'y  a  pas  d'albumine  dans 
les  urines. 

J'ai  vu  plusieurs  fois  dans  les  concours  du  Bureau  central  des 
bruits  manifestement  anémiques  regardés  par  les  juges  et  les 
candidats  comme  des  lésions  des  sigmoïdes  de  l'aorte  et  à  plus 
forte  raison  quand  il  y  avait  un  bruit  de  souffle  à  la  pointe. 

Il  résulte  donc  de  cette  étude  que  tous  les  malades  qui  pré- 
sentent des  bruits  de  souille  au  cœur  pendant  le  cours  d'un 
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rhumatisme  articulaire  aigu  ne  sont  pas  fatalement  atteints  de 
maladie  organique  du  cœur,  qu'une  part  de  ces  bruits  de  soufflo 
revient  à  l'anémie.  x 

Si  les  bruits  de  souffle  se  trouvent  dans  les  jugulaires  èt  l'ar- 
tère pulmonaire,  sans  bruits  à  la  pointe,  il  n'y  a  que  de  l'anémie. 
Si  le  bruit  existe  même  à  la  pointe,  mais  qu'il  soit  passager  et 
qu'il  disparaisse  avant  celui  de  l'artère  pulmonaire,  ou  môme 
en  même  temps,  on  pourra  encore  compter  sur  de  l'anémie.  Mais 
si  le  bruit  de  la  pointe  existe  sans  bruit  de  l'artère  pulmonaire, 
ou  persiste  après  que  ce  dernier  a  disparu,  la  maladie  de  la  mi- 
trale  est  réelle.  Quant  au  bruit  péricardique,  il  ne  peut  guère 
être  confondu  avec  le  bruit  anémique,  sauf  un  cas  où  il  sera 
question  plus  loin  à  propos  de  la  péricardite,  celui  où  l'artère 
pulmonaire  et  l'infundibulum  donnent  dans  la  péricardite  sèche 
un  bruit  de  frottement  systolique  qui  accompagne  les  amplitudes 
du  vaisseau  au  moment  du  passage  du  sang  dans  cette  artère. 

Si  ce  chapitre  n'avait  pour  conséquence  que  d'empêcher 
d'accuser  de  maladie  du  cœur  de  pauvres  diables  qui  ne  sont 
qu'anémiques,  ce  résultat  me  payerait  grandement  de  la  peine 
que  ces  études  m'ont  coûté. 


DES  MALADIES  DU  CŒUR 


ET  DE  SES  ENVELOPPES 


Après  avoir  préparé  le  terrain  en  étudiant  tous  les  troubles 
cardiaques  qui  ne  sont  que  l'écho  ou  l'aboutissant  réflexe  de 
lésions  de  toute  nature,  il  nous  faut  maintenant  étudier  les 
troubles  cardiaques  qui  ont  pour  cause  des  affections  intrinsè- 
ques du  cœur. 

Je  passerai  ainsi  en  revue  d'abord  les  affections  du  péricarde, 
puis  celles  de  l'endocarde  et  enfin  celles  du  myocarde.  Ensuite 
viendront  les  affections  des  vaisseaux  principaux  de  la  poitrine. 

CHAPITRE  IX 

PÉRICARDE  ET  PÉR1CARDITE. 


Points  de  repère  anatomiques.  —  Suivant  l'ordre  que  j'ai 
adopté  dans  ce  livre,  je  commencerai  tout  d'abord  par  insister 
sur  quelques  points  de  l'anatomie  du  péricarde.  Ces  détails 
nous  permettront  de  fixer  avec  plus  de  précision  les  rapports 
exacts  que  nous  allons  établir  entre  l'anatomie  du  péricarde  et 
les  signes  de  la  péricardite. 

Pratiquons  dans  la  paroi  thoracique  d'un  sujet  une  ouverture 
qui  enlève  la  région  sternale,  et  regardons,  sans  déplacer  les 
organes,  les  rapports  des  viscères,  que  voyons-nous  ? 

Le  péricarde  constitue  un  cône  creux,  immobile  dans  la  cage 
thoracique.  C'est  peut-être,  comme  nous  allons  le  voir,  la  partie 
la  plus  fixe  du  corps  humain.  Sa  base  répond  au  centre  phréni- 
que,  son  sommet  correspond  au  bas  de  la  première  pièce  du 
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sternum,  au  milieu  de  la  région,  sur  la  ligne  médiane  du  corps, 
comme  on  peut  le  voir  aisément  en  enfonçant  le  doigt  jusqu'au 
cul-de-sac  péricardique  :  c'est  donc  une  pyramide  triangulaire 
qui  enveloppe  le  cœur  (1). 

Sa  face  antérieure  ne  s'accole  au  sternum  que  dans  une  petite 
étendue,  sur  la  ligne  médiane,  car  de  chaque  côté  le  cul-de-sac 
antérieur  de  la  plèvre  vient  la  recouvrir.  Il  en  résulte  que  la 
paracentèse  du  péricarde  se  fait  toujours  au  travers  de  la  plèvre 
gauche,  et  qu'il  faudra  toujours  se  défier  de  ne  pas  traverser  le 
poumon.  Le  bord  inférieur  de  cette  face  triangulaire  commence 
à  droite  au  niveau  de  l'insertion  du  cinquième  cartilage  costal, 
puis  se  porte  un  peu  obliquement  à  gauche  dans  le  cinquième 
espace  intercostal. 

Les  deux  bords  latéraux  ne  nous  occuperont  pas.  Il  nous  suffit 
de  savoir  que  le  bord  gauche  s'incline  du  sommet  du  péricarde 
vers  la  pointe  du  cœur  et  rencontre  en  route  les  deux  points  où 
l'aorte  et  l'artère  pulmonaire  s'échappent  hors  de  la  séreuse  pé- 
ricardiaque. 

Le  bord  droit  descend  à  1  centimètre  et  demi  environ  en  de- 
hors du  sternum  ;  il  coupe  au  niveau  de  la  première  côte  la  veine 
cave  supérieure  qui  sort  du  péricarde  à  ce  niveau.  L'oreillette 
droite  déborde  un  peu  cette  ligne  et  la  veine  cave  inférieure 
pénètre  verticalement  dans  l'oreillette,  mais  plus  en  arrière. 

Deux  mots  sur  la  structure  du  péricarde.  Rappelons  que  le 
feuillet  pariétal  est  épais,  et  le  feuillet  viscéral  mince,  séparé  du 
myocarde  par  un  tissu  conjonctif  sous-séreux  qui  se  charge  sou- 
vent de  graisse.  On  reconnaît  à  ces  feuillets  deux  couches,  l'une 
interne  formée  d'un  épithélium  pavimenteux  à  une  seule  couche; 
l'autre  extérieure  formée  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif 
entre-croisés  avec  des  réseaux  de  fibres  élastiques  fixes.  Les  vais  • 
seaux  du  péricarde  n'offrent  rien  de  spécial,  non  plus  que  les 
nerfs  qui,  selon  Luschka,  lui  viennent  du  pneumogastrique 
droit,  du  récurrent  et  du  phrénique. 

La  cavité  séreuse  contient  toujours  une  certaine  quantité  de 
liquide  ;  ce  liquide,  examiné  par  Gorup-Besanez,  est  alcalin,  un 
peu  coloré;  voici  sa  composition  : 

(1)  Voir,  pour  la  situation  et  les  moyens  de  fixité,  pages  3  et  5. 


LÉSIONS  DU  PÉRICARDE. 


143 


Eau  

Parties  solides.  .  . 

Albumine  

Fibrine  

Matières  oxtraotives 
Sels  


90,2    à  95,5 
37,17  a  44,87 
21,62  à  24,68 


0,81 


8,21  à  12,67 
7,34  à  0,69 


Points  de  repère  anatomo-pathologiques. —  Les  différentes 
lésions  que  l'on  peut  rencontrer  dans  le  péricarde  sont  les  sui- 
vantes : 

La  plus  commune  et  la  plus  difficile  à  établir,  c'est  Y  hydropé- 
ricarde. En  effet,  on  trouve  constamment  dans  les  autopsies  un 
liquide  séreux  dans  le  péricarde.  Ce  liquide,  examiné  au  mi- 
croscope, se  montre  composé  de  cellules  épithéliales  isolées  for- 
mant des  lambeaux.  On  met  trop  souvent  sur  le  compte  d'une 
asystolie  survenue  à  la  fin  de  la  vie  cette  hydropisie  du  péricarde. 
D'autre  part,  quelquefois  des  lésions  pleurales  très  étendues  ont 
pu  faire  méconnaître  un  épancbement  péricardique  très  abondant. 

Les  plaques  laiteuses  du  péricarde  sont  formées  par  du  tissu 
conjonctif  condensé,  qu'elles  soient  ou  non  consécutives  à  des 
fausses  membranes,  car  leur  surface  est  souvent  recouverte  par 
une  couche  d'épithélium  pavimenteux. 

Enfin,  l'altération  la  plus  ordinaire  consiste  dans  la  présence 
d'exsudals  inflammatoires  qui  caractérisent  les  fausses  membranes 
de  la  péricardite.  Ces  exsudats  albumino-flbrineux  au  début 
furent  décrits  par  Corvisart,  qui  les  compare  au  bonnet  de  la 
muqueuse  gastrique  du  veau,  et  par  Hope,  qui  en  a  donné  une 
comparaison  plus  simple  en  disant  que  l'aspect  des  fausses 
membranes  rappelle  assez  bien  celui  des  mains  recouvertes  de 
savon  et  qu'on  écarterait. 

Quand  ces  fausses  membranes  persistent,  elles  s'organisent, 
elles  forment  des  saillies  d'apparence  papillaire  dont  Hope  a 


bien  donné  l'explication.  Des  vaisseaux  de  nouvelle  formation 
s'y  sont  développés,  la  néo-membrane  est  créée. 

Certaines  variétés  de  péricardite  sont  tout  à  fait  spéciales. 
C'est  ainsi  que  nous  voyons  la  péricardite  tuberculeuse  se  carac- 
tériser par  la  présence  de  granulations  tuberculeuses  sur  la  par- 
tie supérieure  du  péricarde,  en  môme  temps  que  d'exsudals  au 
niveau  des  gros  vaisseaux.  Ces  tubercules  peuvent  devenir  ca~ 


144  PÉRICARDE  ET  PÉRICARDITE. 

séeux,  se  détacher  et  former  des  masses  grises  ou  ocreuses  ca- 
pables de  subir  la  transformation  calcaire. 

La  péricardite  purulente  est  très  rare,  sauf  chez  l'enfant. 

Diagnostic  de  la  péricardite.  —  Entrons  sans  plus  'tarder 
dans  l'étude  des  symptômes  de  la  péricardite.  La  péricardite  a 
son  histoire.  Elle  peut  se  diviser  en  deux  périodes.  La  première 
commencerait  dans  les  temps  les  plus  reculés  et  s'arrêterait 
avant  Laennec;  la  deuxième  date  de  Laennec  et  vient  jusqu'à 
nous. 

Avant  Laennec,  on  connaissait  déjà  la  péricardite,  elle  était 
déjà  décrite.  Sur  le  cadavre  on  avait  constaté  avec  étonnement 
ces  lésions  péricardiaques.  Mais  on  ne  faisait  que  la  soupçonner 
sur  le  vivant.  Avec  Corvisart,  la  question  fit  quelques  progrès. 
Les  grosses  péricardites  flagrantes  furent  diagnostiquées,  mais  il 
va  sans  dire  qu'il  s'agissait  seulement  des  péricardites  primitives. 

Les  signes  admis  par  Corvisart  étaient  une  douleur  vive,  la  fré- 
quence et  les  vacillations  irrégulières  du  pouls,  la  syncope  fré- 
quente; au  troisième  ou  quatrième  jour,  l'altération  des  traits, 
la  face  grippée,  une  anxiété  croissante  et  inexprimable,  une  agi- 
tation continuelle,  une  respiration  haute,  pénible,  entrecoupée. 
Lorsqu'à  ces  signes  venaient  se  joindre  des  palpitations,  des  dé- 
faillances incomplètes,  un  pouls  petit,  fréquent,  concentré,  irré- 
gulier, des  contractions  petites  du  cœur,  mais  en  même  temps 
profondes,  obscures,  comme  avortées,  on  devait  soupçonner 
l'existence  d'une  péricardite.  Le  diagnostic  restait  donc  assez 
vague. 

Si  bien  que  Laennec  lui-même,  malgré  son  admirable  décou- 
verte, s'exprime  encore,  à  l'égard  de  la  péricardite,  avec  un  cer- 
tain découragement.  Il  déclare  qu'il  y  a  peu  de  maladies  plus 
difficiles  à  reconnaître.  Elle  offre  quelquefois  des  caractères  très 
accusés,  d'autres  fois  elle  reste  latente  et  n'est  reconnue  qu'à 
l'autopsie.  Parfois  encore  tous  les  signes  de  la  péricardite  exis- 
taient, et  l'on  ne  trouve  rien  à  l'autopsie.  «  Je  suis  tombé,  dit-il  (1  ), 
dans  l'une  et  l'autre  erreur.  Je  l'ai  vu  commettre  par  les  plus 
habiles  praticiens;  j'ai  vu  quelquefois  aussi  deviner  des  péricar- 


(1)  Laennec,  loc.  cit.,  p.  659. 
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dites.  J'en  ai  deviné  moi-même,  car  je  ne  crois  pas  qu'on  puisse 
employer  le  mot  reconnaître  quand  on  n'a  pas  de  signes  certains 
et  qu'il  arrive  aussi  souvent  de  se  tromper  que  de  rencontrer 
juste.  »  Et  plus  loin,  après  avoir  énuméré  les  signes  fonction- 
nels donnés  par  Corvisart,  Laennec  ajoutait  :  «  Je  dois  avouer 
que  l'auscultation  médiate  ne  donne  pas  beaucoup  de  signes 
plus  sûrs  de  la  péricardite  que  l'étude  des  symptômes  généraux 
et  locaux.  » 

Ce  découragement  de  Laennec  en  face  de  la  péricardite  fut  si 
grand,  qu'en  voici  une  preuve  curieuse  :  c'est  un  de  ses  chefs 
de  clinique,  Collin,  qui  découvrit,  dans  son  service,  les  bruits  de 
la  péricardite  en  1824.  Malgré  cela,  en  1829,  dans  la  quatrième 
édition  de  son  traité  de  l'auscultation,  Laennec  disait  encore  : 
«  Nous  ne  sommes  pas  plus  avancés  qu'au  temps  de  Corvisart.  » 

Ce  n'est  qu'en  1835  que  Bouillaud,  dans  son  traité  des  mala- 
dies du  cœur,  se  montre  beaucoup  plus  affirmatif.  «  Nous  espé- 
rons démontrer,  dit-il  dans  cet  article  (1),  que  l'on  peut  aujour- 
d'hui reconnaître  et  diagnostiquer  avec  certitude  la  péricardite, 
au  moins  dans  l'immense  majorité  des  cas.  »  Bouillaud  eut  aussi 
le  mérite  de  montrer  que  les  bruits  de  frottement,  de  frôlement 
et  de  froissement  sont  les  plus  fréquents;  ajoutés  aux  bruits  de 
cuir  neuf,  ces  signes  ont  donné  au  diagnostic  une  certitude 
relative. 

Constatons  donc  maintenant  le  diagnostic  de  la  péricardite. 
Nous  commencerons  tout  d'abord  par  le  diagnostic  des  symptô- 
mes, comme  on  doit  le  faire  pour  toute  maladie.  Et,  tout  d'abord, 
passons  en  revue  les  signes  fonctionnels. 

Le  premier  symptôme  auquel  nous  devons  nous  arrêter,  c'est 
la  doideur. 

Dans  la  péricardite  primitive,  éclatant  violemment,  la  douleur 
occupe  la  région  précordiale,  au-dessous  du  mamelon  ou  vers 
1  extrémité  inférieure  du  sternum.  Elle  s'irradie  dans  toute  la 
rég.on  précordiale,  vers  le  creux  axillaire,  dans  le  bras  gauche, 
vers  la  région  épigastrique,  vers  l'hypochondre  gauche.  Très 
rarement  elle  se  porte  à  droite  du  thorax. 

(1)  Bouillaud,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  t.  1er,  p.  431. 
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Celle  douleur  osl  spontanée,  pongilive,  lancinante,  déchi- 
rante, atroce  quelquefois.  Elle  est  exagérée  par  les  différents 
procédés  d'exploration,  par  la  toux,  parles  mouvements  respi- 
ratoires. Parfois  la  douleur  spontanée  n'existe  pas  ;  elle  est  seu- 
lement provoquée  par  la  pression. 

Qu'est-ce  donc  que  cette  douleur?  Laennec  attribuait  tous  ces 
phénomènes  douloureux  à  la  pleurésie  de  voisinage.  Je  pense 
qu'il  faut  faire  ici  une  distinction.  Toutes  les  irradiations  doulou- 
reuses de  la  péricardite  siègent  dans  d'autres  points  que  dans  le 
péricarde,  mais  il  y  a  des  douleurs  réelles  dans  le  péricarde. 
J'admets  donc,  comme  M.  Peter,  des  douleurs  centrales  et  des 
douleurs  périphériques. 

Pour  ce  qui  est  de  ces  dernières,  M.  Peter  a  noté  la  douleur 
des  phoniques,  que  M.  Bouillaud  avait  soupçonnée.  Deux  signes 
caractérisent  cette  douleur.  Le  premier  je  dévoile  en  portant 
le  doigt  entre  les  deux  insertions  du  sterno-mastoïdien,  immé- 
diatement au-dessus  de  la  clavicule,  quelquefois  un  peu  plus 
haut  ;  c'est  le  point  cervical  du  phrénique.  Il  ne  faut  pas  s'exa- 
gérer la  difficulté  d'aller  chercher  ce  nerf  phrénique  dans  cette 
région.  Je  me  rappelle  avoir  obtenu  la  contraction  du  dia- 
phragme^  dans  un  cas  de  paralysie  de  ce  muscle,  en  appliquant 
à  la  région  cervicale  le  pôle  négatif  d'un  appareil  à  courant  con- 
tinu, en  ayant  soin  de  le  placer  en  dedans  de  la  partie  moyenne 
du  muscle  sterno-mastoïdien,  le  long  de  la  gaine  des  vaisseaux. 
Le  second  point  douloureux,  dans  la  névralgie  phrénique,  siège 
au  niveau  de  la  terminaison  des  phréniques  droit  et  gauche,  et 
on  le  trouve  de  chaque  côté  de  l'appendice  xiphoïde  ;  c'est  le 
point  costo-xiphoïdien. 

M.  Peter  a  pu  encore  isoler  certaines  douleurs  irradiées  dans 
les  nerfs  intercostaux,  au-dessous  du  mamelon. 

Quant  à  la  douleur  centrale  péricardique  proprement  dite, 
M.  Peter,  en  face  de  l'intensité  excessive  de  la  douleur,  compa- 
rable à  la  douleur  de  l'angine  de  poitrine,  croit  à  l'existence 
d'une  névrite  aiguë  des  plexus  cardiaques,  qui  s'accompagne  de 
tendances  aux  syncopes,  de  troubles  circulatoires  et  respiratoires 
qui  paraissent  bien  être  une  extension  aux  pneumogastriques  et 
au  sympathique.  Cette  théorie  de  la  douleur,  dans  la  péricar- 
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dite,  n'a  rien  que  de  très  vraisemblable,  mais  n'est  encore  qu'une 
hypothèse. 

Toutefois,  dans  une  question  aussi  délicate,  le  jugement  est 
bien  difficile,  et  il  faut  s'entourer  de  toutes  les  garanties  les  plus 
sûres.  L'expérimentation,  à  laquelle  on  doit  toujours  s'adresser, 
est  venue  donner  son  appoint.  MM.  Bochefontaine  et  Bourceret 
ont  fait  récemment  (i),  clans  le  laboratoire  de  M.  le  professeur 
Vulpian,  des  recherches  sur  la  sensibilité  du  péricarde  à  l'état 
sain  et  à  l'état  pathologique.  Ils  ont  observé  l'état  du  pouls  et 
de  la  pression  sanguine  chez  des  chiens  curarisés  ;  ils  ont  pu 
constater  l'augmentation  de  la  pression  du  sang,  les  modifica- 
tions du  pouls  et  la  dilatation  pupillaire.  Aussi  ont-ils  pu  con- 
clure en  disant  que  le  péricarde  sain  est  sensible  et  que  le  péri- 
carde enflammé  présente  une  sensibilité  vive,  au  moins  à  sa  face 
externe  et  dans  son  épaisseur. 

Il  n'est  donc  pas  nécessaire  d'aller  chercher  si  loin  l'explica- 
tion de  la  douleur  centrale  dans  des  nerfs  dont  les  fonctions  nous 
sont  mal  connues.  Et  l'on  peut  se  borner  à  dire  que  la  douleur 
centrale  lient  à  l'hyperesthésie  du  péricarde.  C'est  donc  une 
question  encore  à  l'étude.  L'avenir  jugera  et  dira  s'il  faut  ad- 
mettre une  névrite  des  plexus  cardiaques  ou  une  douleur  propre 
parenchymateuse  dans  la  péricardite  aiguë  douloureuse. 

Un  autre  groupe  de  phénomènes  importants  consiste  dans  les 
troubles  du  rythme  du  cœur.  Les  pulsations  sont  plus  fréquentes, 
fait  important  ;  c'est  peut-être,  en  effet,  la  maladie  dans  laquelle 
on  constate  une  augmentation  aussi  considérable  des  pulsations. 
Au  début,  le  pouls  est  un  peu  fort  ;  bientôt,  le  plus  souvent,  il 
devient  irrégulier,  intermittent  ;  quelquefois  on  trouve  un  dé- 
doublement du  deuxième  bruit. 

Lorsqu'il  existe  une  péricardite  à  forme  séreuse,  lorsque 
1  épanchement  est  considérable,  s'il  s'agit  d'un  sujet  maigre, 
jeune,  parfo.s  alors  le  développement  du  péricarde  deviendra 
apparent  a  la  vue.  La  voussure  intercostale  précordiale  a  été 
signalée  par  Bouillaud  et  par  Louis.  Graves  a  même  noté, 
1  Cnfant'  Ie  ^feulement  du  poumon  gauche,  dont  le 


(1)  Académie  des  sciences,  1877,  17  octobre. 
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sommet  peut  venir  faire  saillie  dans  la  fosse  sus-claviculaire. 

En  dehors  de  ces  troubles  fonctionnels  locaux,  les  symptômes 
généraux  existent  et  contribuent  à  donner  à  la  maladie  sa  phy- 
sionomie. La  fièvre,  dont  on  juge  souvent  l'intensité  par  deux 
symptômes  :  l'élévation  de  la  température  et  l'élévation  du 
pouls,  no  peut  se  juger  par  la  fréquence  du  pouls.  Ici,  en  effet, 
les  conditions  sont  spéciales  ;  les  troubles  de  la  circulation  ne 
sont  plus  des  troubles  réflexes  sympathiques  ;  le  centre  circula- 
toire est  lui-même  atteint. 

Quant  à  la  température,  Bouillaud  avait  déjà  signalé  un  fait 
important.  Parfois,  en  môme  temps  qu'une  chaleur  très  grande 
de  la  peau,  il  existe  un  refroidissement  notable  des  extrémités. 
En  même  temps,  il  y  a  une  tendance  très  grande  à  la  syncope. 
M.  Gharcot  avait  déjà  noté  l'abaissement  de  la  température  cen- 
trale dans  certains  cas  de  péricardite  aiguë  chez  le  vieillard. 
M.  Lorain  signale  l'abaissement  de  la  température  dans  la  péri- 
cardite rhumatismale  survenant  dans  le  cours  d'un  rhumatisme 
aigu.  Enfin,  M.  Brouardel  a  noté,  dans  deux  observations  que 
nous  relevons  dans  un  mémoire  inédit  de  notre  interne,  M.  Le- 
tulle,  un  abaissement  remarquable  de  la  température  dans  la 
fièvre  typhoïde,  au  moment  de  l'apparition  de  la  péricardite. 

Il  faut  donc  tenir  compte  de  ces  faits.  Dans  les  péricardites 
secondaires,  l'abaissement  de  la  température  fébrile  originelle 
pourra  quelquefois  mettre  sur  la  voie  d'un  diagnostic  souvent 
difficile. 

En  outre,  il  existe  encore,  dans  la  péricardite,  un  certain 
nombre  de  troubles  sympathiques  que  nous  devons  passer  en 
revue. 

La  dyspnée  est  souvent  extrême;  elle  n'est  pas  toujours  dia- 
phragmatique.  Dans  certains  cas,  en  effet,  c'est  une  dyspnée  ner- 
veuse ;  elle  s'accompagne  d'efforts  intenses,  de  soupirs  d'inspi- 
rations profondes. 

Un  signe  important,  à  mon  sens,  c'est  la  dilatation  des  narines, 
qui  est  souvent  aussi  considérable  que  dans  la  pleurésie. 

lïortlwpnée  n'a  pas  été  notée  par  les  auteurs.  Cependant  c'est 
un  signe  qui  me  paraît  capital.  Je  me  rappelle  l'histoire  d'un  en- 
fant de  huit  à  dix  ans,  qui  fut  atteint,  dans  le  cours  d'un  rhu- 
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matisme,  d'une  péricardite  alternant,  à  plusieurs  reprises,  avec 
un  épanchement  pleural  ;  ce  pauvre  petit  pleurait  sitôt  qu'on  ne 
voulait  pas  le  laisser  assis  sur  son  séant. 

L'anxiété,  la  pâleur  de  la  face,  les  sanglots,  les  hoquets,  voilà 
encore  des  signes  utiles  à  noter. 

Enfin,  en  dehors  de  ces  phénomènes  nerveux,  il  existe  habi- 
tuellement une  insomnie  cruelle  et  souvent  du  subdélirium. 
Tels  sont  les  troubles  fonctionnels  accusés  par  le  malade. 

Mais,  dans  certains  cas,  je  devrais  dire  peut-être  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas,  surtout  dans  les  péricardites  secondaires, 
les  phénomènes  fonctionnels  manquent  ou  sont  masqués  par 
d'autres  troubles,  en  sorte  que  la  péricardite  devient  latente. 
Le  mot  de  péricardite  latente  a  une  signification  très  précise  ;  il 
veut  dire  péricardite  cachée,  insidieuse,  mais  non  pas  méconnue 
ou  méconnaissable.  Le  terme  de  maladie  latente  veut  dire  ma- 
ladie qui  ne  s'accuse  pas  par  des  troubles  fonctionnels  de  l'or- 
gane atteint,  mais  maladie  très  reconnaissable  par  des  phéno- 
mènes physiques.  Si  les  symptômes  fonctionnels  ne  s'annoncent 
pas  et  que  le  médecin  ait  fait  avec  soin  l'inventaire  général  de 
son  malade,  il  reconnaîtra  la  péricardite,  sans  que  rien  dans  les 
symptômes  ne  l'accuse  ;  si  le  médecin  ne  la  reconnaît  pas,  l'er- 
reur de  diagnostic  qu'il  va  commettre  ne  constitue  pas  la  forme 
latente  de  la  maladie. 

Il  faut  donc  demander  à  d'autres  signes  une  valeur  diagnos- 
tique plus  grande,  et  c'est  aux  signes  physiques  que  nous  allons 
nous  adresser  pour  cela. 

Les  signes  physiques  de  la  péricardite,  qui  peuvent  exister  seuls 
et  constituer  à  eux  seuls  l'affection,  sont  fournis  par  les  données 
suivantes  : 

T.  La  palpalion  de  la  région  précordiale  donne  quelquefois 
certains  renseignements;  on  éprouve  parfois  les  sensations  de 
frottements  rudes,  que  Broussais  avait  déjà  comparés  aux  frois- 
sements du  parchemin  ;  c'est  au  début  de  la  péricardite  qu'on 
peut  les  surprendre,  alors  que  l'cxsudat  flbrincux  est  en  voie  de 
iormation.  Us  disparaîtront  lorsque  l'épanchement  surviendra, 
pour  reparaître  à  la  fin,  mais  toujours  plus  faibles,  ce  qui  con- 
stituera le  frottement  de  retour.  11  est  de  règle,  pour  rechercher 
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ce  signe,  de  laisser  le  malade  à  demi  couché.  En  effet,  s'il  existe 
déjà  un  faible  épanchement,  le  malade,  en  se  mettant  debout, 
déplace  le  liquide  en  avant  et  éteint  les  frottements. 

II.  La  percussion  est  utile  surtout  dans  les  cas  plus  ou  moins 
considérables.  La  matité  précordiale  est  augmentée.  Ici,  la  per- 
cussion de  Piorry  peut  servir  réellement;  le  poumon  a  été 
refoulé.  La  percussion  n'a  de  valeur  que  chez  l'enfant  ;  chez 
l'adulte,  elle  n'a  plus  la  môme  importance.  Je  signale  seulement, 
en  passant,  les  différences  que  l'on  pourrait  trouver  en  dépla- 
çant le  malade.  Ce  sont  là  des  signes  bien  délicats,  bien  minu- 
tieux, sans  importance. 

J'arrive  aux  signes  seuls  qui  ont  une  valeur  considérable,  car 
ils  permettent  d'affirmer  l'existence  de  la  péricardite  : 

III.  C'est  l'auscultation  qui  nous  donnera  ces  précieux  ren- 
seignements. En  1824,  Collin  (1)  décrit  le  bruit  du  cuir  neuf. 
Malheureusement,  la  dénomination  qu'il  donna  aux  bruits  de 
frottement  fut  un  obstacle  à  la  diffusion  de  sa  connaissance.  On 
ne  trouve  pas  souvent  le  bruit  de  cuir  neuf.  Aussi  Bouillaud 
a-t-il  eu  raison  de  montrer  la  fréquence  beaucoup  plus  grande 
des  bruits  de  frottement  ou  de  frôlement. 

Le  frottement  péricardique,  le  seul  signe  pathognomonique  de 
l'affection,  est  à  la  fois  systolique  et  diastolique.  11  donne  même 
souvent  la  sensation  de  va-et-vient.  Il  est  en  outre  superficiel  ; 
il  ne  se  propage  pas  et  augmente  par  la  pression. 

Mais  le  point  le  plus  important  de  l'histoire  du  frottement 
péricardique,  c'est  son  siège,  sa  région.  L'avantage  du  stétho- 
scope flexible  est  ici  considérable. 

Un  bruit  pathologique  est  déterminé,  à  l'auscultation,  par  trois 
caractères  :  l'espace,  le  temps  et  le  timbre. 

Disons  d'abord  que,  lorsqu'il  existe  des  douleurs,  elles  pré- 
cèdent souvent  la  production  des  bruits  pathologiques  ;  cela 
est  surtout  vrai  des  douleurs  périphériques  ou  extrinsèques. 
Si  l'on  soupçonne  de  bonne  heure  la  péricardite  et  qu'on  l'au- 
sculte  dès  le  début,  on  pourra  voir  naître  le  bruit  d'abord  au 
bord  inférieur  du  cœur.  11  s'élèvera  bientôt  et  envahira  toute  la 


(1)  Collin,  Des  diverses  méthodes  d'e.rploration  de  la  poitrine,  Paris,  1824. 
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surface  péricardique  et  dessinera  toul  le  triangle  péricardique 
avec  une  précision  remarquable.  Si  bien  que,  si  l'on  fait  l'expé- 
rience suivante  :  qu'on  se  fasse  bander  les  yeux  et  qu'on  ne 
touche  que  le  cornet  du  tube  flexible,  on  pourra  délimiter  avec 
une  rigueur  mathématique  ce  triangle  péricardique,  sauf  en  un 
point. 

Les  deux  côtés  obliques  descendants  du  péricarde  seront  des- 
sinés avec  la  précision  que 
j'indique.  Il  n'en  est  pas  de 
même  du  bord  inférieur.  Si 
l'on  a  eu  soin  de  délimiter, 
comme  je  l'ai  indiqué  plus 
haut,  le  bord  inférieur  du 
cœur,  on  verra  que  le  bruit  de 
frottement  déborde  de  1  cen- 
timètre et  demi  le  bord  infé- 
rieur du  cœur.  Gela  tient  à  ce 
que  le  foie  est  un  corps  so- 
lide, bon  conducteur  du  son. 
11  ne  faut  pas  dire,  en  pareil 
cas,  comme  M.  Peter,  que  la 
pointe  du  cœur  est  dépassée,  en  bas,  par  la  malité,  à  cause 
de  l'épanchement,  et  cela  pour  deux  raisons  :  la  première  est 
que  le  frotLement  déborde  en  bas  alors  qu'il  n'y  a  pas  d'épan- 
chement,  et,  en  second  lieu,  qu'il  n'y  a  pas  de  subtilité  de  la 
percussion  qui  permette  de  distinguer  la  matité  cardiaque  ou 
péricardique  de  la  matité  fournie  par  le  foie. 

Le  fait  ne  serait  possible  à  constater  que  chez  l'enfant,  où  le 
sac  péricardique,  indiqué  par  la  voussure,  pourrait  se  montrer 
plus  bas  que  le  choc  de  la  pointe  du  cœur  ;  mais  ce  n'est  plus  la 
percussion,  mais  bien  la  vue  qui  guiderait  en  pareil  cas. 

Voici  plusieurs  exemples  où  le  frottement  péricardique,  limité 
avec  précision  sur  la  poitrine,  a  donné  un  schéma  représentant 
exactement  le  triangle  péricardique,  avec  le  prolongement  infé- 
rieur dont  il  vient  d'être  question.  . 

OusiiRVATroN  XXII.  Péricarditc  aigue  généralisée.  Bruit  de  frottement 
donnant  exactement  la  forme  et  les  dimensions  du  péricarde.  -  Le  malade 


Fig.  34. 
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entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  salle  Saint-Louis,  en  1870,  pour  une  bron- 
chite chronique  avec  sécrétion  purulente.  Les  crachats,  soudés  les  uns  aux 
autres,  forment  une  purée. 

Un  examen  attentif  fait  découvrir  en  outre,  dans  la  région  cardiaque,  un 
bruit  de  cuir,  donnant  la  sensation  d'un  frottement  double. 

En  circonscrivant  la  région  où  s'entend  ce  bruit  pathologique,  on  obtient 
une  figure  triangulaire.  Le  sommet  du  triangle  est  situé  sur  la  ligne  médiane, 
derrière  la  première  pièce  du  sternum.  Le  bord  droit,  presque  vertical,  cor- 
respond au  bord  droit  du  sternum;  il  est  situé  à  1  centimètre  environ  de 
ce  bord.  Le  bord  gauche  descend  obliquement,  suivant  le  bord  normal  du 
péricarde.  Le  bord  inférieur,  ou  base  du  triangle,  est  sensiblement  .hori- 
zontal ;  mais  il  est  situé  2  ou  3  centimètres  plus  bas  que  le  bord  péricar- 
dique.  En  cherchant  l'interprétation  de  ce  phénomène,  on  doit  se  rappeler 
d'abord  que  chez  les  emphysémateux  le  cœur  est  abaissé  et  refoule  le  dia- 
phragme, qu'il  presse  fortement  sur  le  foie.  Ce  dernier  organe,  le  foie, 
corps  solide,  transmet  les  bruits  péricardiques  et  permet  de  les  entendre 
un  peu  plus  bas  que  le  bord  inférieur  ou  diaphragmatique  du  péricarde. 
La  base  du  triangle  ainsi  dessiné  passe  ici  au  niveau  du  bord  inférieur  de 
l'appendice  xiphoïde. 

Le  bruit  est  un  bruit  de  frottement  facile  à  percevoir;  il  est  double  et 
correspond  à  la  systole  et  à  la  diastole. 

Le  timbre  est  doux  dans  la  moitié  supérieure  du  triangle;  plus  intense 
et  plus  rude  dans  la  moitié  inférieure.  Le  minimum  ne  correspond  pas  à 
la  pointe  du  cœur,  là  où  les  mouvements  cardiaques  sont  les  plus  étendus. 
C'est,  au  contraire,  à  l'appendice  xiphoïde  que  le  bruit  est  plus  intense  et 
plus  superficiel. 

Le  point  où  le  bruit  a  son  maximum  d'intensité  correspond  au  bord  droit 
de  l'appendice  xiphoïde. 

Notons  que,  sur  les  bords  du  triangle,  le  bruit  de  frottement  cesse  brus- 
quement. 

Le  rythme  de  ce  bruit  est  caractérisé  par  trois  bruits,  dont  les  deux  pre- 
miers sont  très  rapprochés. 

Le  malade  meurt  le  lendemain,  et  à  l'autopsie  on  trouve  une  péricardite 
généralisée.  Le  péricarde  viscéral  et  le  péricarde  pariétal  sont  couverts  de 
végétations  ;  il  n'y  a  qu'un  peu  de  liquide  dans  la  cavité  péricardique,  sous 
les  veines  pulmonaires,  dans  la  partie  la  plus  déclive,  le  cadavre  étant  couché 
sur  le  dos.  Les  lésions  sont  uniformément  répandues.  Il  n'y  en  a  pas  plus 
sur  le  ventricule  droit,  au  niveau  où  s'étendait  le  maximum  du  bruit.  Il 
n'y  en  a  pas  moins  à  la  pointe,  où  ce  bruit  s'entendait  beaucoup  moins. 

Le  cœur  est  un  peu  hypertrophié  et  ne  présente  pas  de  lésion  valvulaire. 

Observation  XXIII.  Péricardite  aiguë  dans  le  cours  d'une  affection  or- 
ganiqùe  du  cœur.  (Hôpital  Saint- Antoine ,  salle  Sainte-Jeanne;  31  juil- 
let 1875.)  — Une  malade,  qui  était  déjà  depuis  longtemps  dans  le  service 
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pour  y  être  traitée  d'une  affection  organique  du  cœur,  avec  lésion  mitrale, 
dégénérescence  musculaire  et  anasarque,  vient  d'être  prise  depuis  deux 
jours  de  péricarditc. 

L'affection  est  caractérisée  par  un  bruit  de  cuir,  semblable  à  celui  que 
produit  la  neige  que  l'on  presse  dans  la  main,  rappelant  tout  à  fait  le  bruit 
de  frottement  des  gaines  tendineuses  enflammées.  Ce  bruit  est  double;  il 
donne  la  sensation  de  va-et-vient,  et  n'a  pas  une  intensité  assez  grande 
pour  masquer  les  bruits  pathologiques  de  la  pointe  qui  se  distinguent 
nettement. 

Ce  qui  est  remarquable  dans  cette  observation,  c'est  que  ce  bruit  s'en- 
tend dans  tout  le  triangle  cardiaque.  Eu  circonscrivant  la  surface  où,  ce 
bruit  se  fait  entendre,  on  obtient  une  figure  triangulaire  qui  correspond 
l  aidement  a  la  face  antérieure  du  péricarde.  Le  sommet  de  ce  triangle  est 
situé  sur  la  ligne  médiane  du  sternum,  un  peu  au-dessus  de  l'insertion  des 
cartilages  des  deuxièmes  côtes.  Son  bord  droit  descend  obliquement  vers  l'in- 
sertion du  cinuqième  cartilage  costal  droit  au  sternum.  Le  bord  gauche  des- 
cend vers  la  pointe  du  cœur.  Le  bord  inférieur,  ou  base  du  triangle,  corres- 
pond au  bord  inférieur  du  triangle  cardiaque,  mais  est  situé  \  centimètre 
au-dessous.  Voilà  pour  le  siège.  Comme  temps,  il  correspond  à  la  systole 
et  à  la  diastole.  Comme  timbre,  il  donne  nettement  la  sensation  d'un  frot- 
tement. Le  maximum  du  bruit  ne  correspond  pas  à  la  pointe  du  cœur, 
mais  bien  à  l'orifice  aortique,  derrière  le  sternum,  au  niveau  de  l'insertion 
des  troisièmes  cartilages  costaux.  Le  diagnostic  n'est  pas  douteux  :  il  s'agit 
d'une  péricordite  sèche  généralisée. 

Observation  XXIV.  —  Un  cas  de  péricarditc  sèche  s'est  présenté  dans  le 
courant  de  l'année  clans  le  service  de  mon  excellent  collègue  Mesnet;  il  a 
été  recueilli  par  M.  Deschamps,  l'interne  du  service  et  l'un  de  mes  anciens 
élèves. 

^  Beaujot  (Jean-Baptiste),  âgé  de  soixante-quatre  ans,  armurier,  entre  à 
l'hôpital  Saint-Antoine  le  19  juin  1878,  salle  de  M.  le  docteur  Mesnet.  • 

Le  malade  est  atteint  de  douleurs  rhumatismales,  siégeant  surtout  sur 
les  articulations  des  doigts  de  la  main  droite  (deuxièmes  et,  troisièmes  mé- 
tacarpo-phalangiennes). 

La  respiration  est  un  peu  courte;  en  auscultant  la  région  cardiaque,  on 
trouve  un  double  bruit  de  frottement  très  rude  et  superficiel,  augmentant 
par  la  pression.  Ce  bruit  est  double  et  donne  nettement  la  sensation  de  va- 
et-vient.  Il  couvre  toute  la  surface  du  triangle  péricardique  et  a  son  maxi- 
™cLfàl      ^  SternUm' tout  a"Prôs  de  oet  os>  dans  I,  quatrième  espace 

»  »'}'  a  rien  à  I;,  pointe,  où  les  bruits  du  cœur  sont  nefs. 

^  art ères  sont  athéromateuscs,  douées  de  locomotion  artérielle;  il  n'y 
a  pas  de  bruit  d'insuffisance  aortique 

Six  jours  après,  les  frottements  péricardiques  cessent, 
apparaît  un  peu  d'œdème  cachectique  et  des  taches  de  purpura. 
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Observation  XXV.  likumulisme  articulaire  aigu,  avec  péricardite  et 
pleurésie.  —  Le  sieur  X...  entre  à  l'hôpital  Laiiboisicre,  salle  Saint-Henri, 
n°  7,  le  2  janvier  1879,  envoyé  par  mon  ami  le  docteur  Dulioinme. 

Cette  péricardite  s'est  développée  chez  un  malade  qui  a  été  atteint  déjà 
à  trois  reprises  différentes  d'attaques  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  san» 
avoir  laissé  d'affection  cardiaque.  L'attaque  présente  s'est  déclarée  le  28  dé- 
cembre dernier,  cinq  jours  avant  l'entrée  à  l'hôpital. 

Au  moment  de  l'entrée,  le  rhumatisme  était  généralisé  et  de  moyenne 
intensité,  sans  complication  cardiaque. 

L'examen  attentif  et  quotidien  de  la  région  cardiaque  a  permis,  quelques 
jours  après,  au  douzième  jour  de  la  maladie,  de  voir  apparaître  des  bruils 
anormaux.  Le  premier  jour,  on  a  constaté  un  double  bruit  de  frottement 
occupant  tout  le  bord  diapkraijmatique  du  cœur  et  s'élevant  jusqu'au  niveau 
de  la  troisième  côte.  Ce  bruit  superficiel,  à  deux  timbres,  donnait  la  sensa- 
tion de  va-et-vient;  il  avait  le  caractère  de  la  crépitation  de  la  neige,  et 
indiquait  nettement  un  frottement  péricardique. 

Ce  bruit  n'était  du  reste  pas  très  intense,  et  permettait  d'entendre  les 
bruits  cardiaques  présentant  un  rythme  à  trois  bruit.-. 

Le  lendemain ,  le  bruit  péricardique  s'est  étendu  à  tout  le  triangle  p''ri- 
cardique,  remontant  jusqu'au  sommet  du  triangle,  derrière  la  première  pièce 
du  sternum. 

Au  début,  le  maximum  du  bruit  de  frottement  se  trouvait  au  niveau  de 
l'appendice  xiphoïde:  les  jours  suivants,  il  s'est  élevé  et  s'est  montré  au 
niveau  de  l'infundibulum  de  l'artère  pulmonaire.  Peu  ù  peu  il  a  diminué, 
d'abord  d'étendue,  puis  d'intensité.  Le  maximum  supérieur  a  disparu  le 
premier. 

Le  26  janvier,  dix-sept  jours  après  le  début  de  la  péricardite,  tous  les 
bruits  avaient  disparu. 

Pendant  l'évolution  de  la  péricardite,  il  s'est  développé  une  pleurésie 
gauche  qui  s'est  terminée  en  même  temps  que  la  péricardite. 

Le  1er  février,  le  malade  est  entré  en  convalescence. 

On  peut  donc  représenter  ainsi  la  marche  ascendante  et  des- 
cendante du  frottement  péricardique  de  la  manière  suivante  : 
voir  les  ligures  35,  36,  37. 

Mais  il  ne  suffit  pas  de  dire  quelle  est  l'étendue  de  la  région 
occupée  par  le  frottement  péricardique,  il  nous  faut  indiquer 
dans  quelle  région  il  a  son  maximum  d'intensité  et  dans  quelle 
région  il  offre  au  contraire  le  minimum  d'intensité. 

Le  fait  le  plus  important  et  qui  n'avait  pas  été  noté  e.-L 
celui-ci,  c'est  que  le  point  où  le  bruit  de  frottement  a  le 
moins  d'intensité  est  la  pointe  du  cœur.  En  effet,  c'est  le  point 


TOPOGRAPHIE  DU  BRUIT  DU  FROTTEMENT.  155 

du  cœur  qui  a  le  contact  le  moins  prolongé  avec  la  paroi  tho- 
racique. 

Stokes  (I)  avait  déjà  noté  que  quand  le  bruit  de  frottement 
commence  à  disparaître,  c'est 
à  la  pointe  que  l'on  commence 
à  cesser  de  l'entendre.  Quant 
aux  points  maxima,  ils  sont 
les  suivants  :  c'est  au  bord 
gaucbe  du  sternum,  au  niveau 
des  troisième  et  quatrième  es- 
pace intercostal,  qu'il  a  le  plus 
d'intensité.  Quelquefois  ,  ce 
foyer  descend  au  troisième  es- 
pace. Et,  en  effet,  quand  le  bruit 
de  frottement  est  limité,  c'est 
dans  cette  région  seulement 
qu'on  l'entend,  région  qui  cor- 
respond au  milieu  du  ventricule  droit  et  à  l'infundibulum 
de  l'artère  pulmonaire,  c'est-à-dire  aux  parties  du  cœur  qui 
font  le  plus  de  saillie  (voir  figure  38). 


Fig.  3S. 


Fig-  *  Fig.  37. 

A  côté  de  ce  foyer  normal  et  Ion  peut  dire  constant  du  maxi- 
mum du  bruit  de  frottement  péricardique,  il  en  existe  souvent 
(I)  W.  Slokes,  Archives  gén.  de  mèd.,  2c  série,  I.  IV,  p.  1 10,  1834. 
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un  autre  isolé,  qui  se  trouve  à  la  partie  interne  du  deuxième 
espace  intercostal  gauche,  au  niveau  du  passage  de  l'artère  pul- 
monaire. Ce  foyer  supérieur,  quand  il  existe,  est  très  remar- 
quable, il  donne  au  bruit  de  frottement  un  rythme  systolique 
tout  particulier  sur  lequel  j'insisterai  tout  à  l'heure  en  parlant 
du  moment  de  la  révolution  cardiaque  où  il  se  produit  (fig.  38). 

Il  est  remarquable  de  voir  que  l'artère  pulmonaire  pui.-se 
donner  lieu  à  un  bruit  de  frottement  systolique,  tandis  que, 
quand  il  existe  une  péricardite  partielle  comme  celle  qui  enve- 
loppe la  veine  cave  supérieure  et  l'aorte  chez  les  tuberculeux, 

les  adhérences  sont  bientôt 
telles  qu'on  n'y  entend  presque 
jamais  de  bruit  de  frottement. 
En  pareil  cas,  où  la  péricar- 
dite est  réellement  latente  et 
où  les  phénomènes  locaux  sont 
également  muets,  le  diagnos- 
tic ne  se  fait  pas  et  ce  n'est 
que  l'expérience  clinique  qui 
la  fait  soupçonner  quelque- 
fois. J'ai  cherché  bien  souvent 
chez  les  tuberculeux,  sans  l'a- 
voir rencontré,  un  bruit  de 

Fig.  38. 

frottement  localisé  au  sommet 
du  péricarde  et  permettant  de  diagnostiquer  celle  péricardite 
adhésive  du  sommet  et  si  fréquente  chez  eux.  Je  n'ai  rencontre, 
en  pareil  cas,  que  des  bruits  exlracardiaques,  c'est-à-dire' des 
bruits  pleuraux  ou  pulmonaires  ayant  le  rythme  cardiaque. 

Ainsi,  déjà  la  topographie  du  bruit  de  frottement  pourrait 
suffire  à  faire  reconnaître  la  péricardite.  Les  caractères  vont 
s'accuser  mieux  encore  par  l'examen  du  moment  de  sa  produc- 
tion. 

En  général,  le  bruit  du  frottement  péricardique  est  double,  il 
est  systolique  et  diasloliquc,  il  donne  alors  la  sensation  d'un 
bruit  de  va-et-vient  caractéristique.  Mais  si  ce  bruit  vient  à  se 
raccourcir,  il  disparaît  d'abord  pendant  la  diastole,  puis  au  début 
de  la  systole  et  finit  par  ne  plus  se  trouver  que  pendant  la 
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seconde  partie  de  la  systole,  couvrant  le  petit  silence.  11  peut 
arriver  en  pareil  cas  que  ce  bruit  de  frottement  devenu  court 
donne  au  rythme  du  cœur  l'apparence  d'un  rythme  à  trois 
bruits,  donnant  l'idée  d'un  dédoublement  du  second  bruit. 

Quant  au  foyer  supérieur,  le  bruit  isolé  n'y  est  jamais  double, 
il  correspond  à  la  systole  et  lient  à  l'augmentation  du  volume 
de  l'artère  pulmonaire  au  moment  de  l'arrivée  de  l'ondée  san- 
guine. Ce  qui  le  prouve,  c'est  que  ce  bruit  de  frottement  systo- 
lique  ne  commence  pas  toujours  avec  la  systole,  il  ne  se  produit 
quelquefois  que  quand  la  dilatation  artérielle  est  à  son  maxi- 
mum ;  il  en  résulte  alors  un  retard  dans  ce  bruit  de  frottement 
qui  permet  d'entendre  auparavant  le  premier  bruit  du  cœur  et 
donne  à  l'oreille  un  bruit  de  souiïle  immédiatement  précédé  et 
immédiatement  suivi  d'un  claquement. 

Contrairement  au  bruit  anémique,  ce  bruit  de  frottement  ne 
diminue  pas  par  la  position  assise  ;  et,  comme  lui,  il  est  modifié 
par  l'arrêt  de  la  respiration  et  par  l'effort.  Mais  je  dois  dire  que 
ces  modifications  sont  moins  formelles  que  dans  l'anémie,  parce 
que  l'état  de  dyspnée  des  malades  et  la  crainte  d'une  syncope 
ne  permettent  pas  d'insister  sur  l'expérience. 

Le  troisième  caractère  des  bruits  péricardiques  est  le  timbre. 
Ce  caractère  est  le  mieux  connu,  il  est  rude,  bruit  de  cuir  neuf 
(Collin),  frottement  ou  frôlement  (Bouillaud),  bruit  de  racle- 
ment,  de  râpe,  de  scie,  de  neige  comprimée,  bruit  crépitant  à 
saccades  (N.  Gueneau  de  Mussy),  bruit  de  soufflet  (Lathaus, 
Stokes).  11  est  superficiel  et  variable  par  le  fait  de  la  position  ou 
de  la  pression. 

La  position  couchée  le  fait  augmenter  si  l'épanchement  est 
peu  abondant  (Stokes,  Corrigan),  mais  il  augmente  au  con- 
traire dans  laposition  assise  s'il  n'y  a  que  très  peu  ou  pas  d'épan- 
chement. 

Il  augmente  encore  par  la  pression  ou  par  l'expiration  forcée. 

Lnlin,  il  n'y  a  pas  de  bruit  vasculaire  morbide  qu'on  modifie 
plus  rapidement  par  les  ventouses,  les  sangsues  et  surtout  les 
vesicatoires. 

Résumons  donc  les  caractères  si  importants  de  ces  bruits  : 
Le  bruit  de  frottement  péricardique  n'apparaît  pas  au  début 
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môme  de  la  péricardile  (Mayne,  Slokes),  il  est  souvent  précédé 
par  les  douleurs  extrinsèques.  Il  se  montre  d'abord  au  bord 
inférieur  du  cœur,  monte  rapidement  le  long  du  sternum  et 
peut  bientôt  atteindre  le  sommet  du  péricarde  si  la  péricardite 
reste  sèche . 

Si  Tépanchement  se  produit,  il  disparaît  de  bas  en  haut  pour 
reparaître  de  haut  en  bas  à  mesure  que  l'épanchement  dispa- 
aîtra. 

Son  foyer  maximum  correspond  à  la  partie  inférieure  et  au 
bord  gauche  du  sternum.  Il  y  a  de  temps  en  temps  un  second 
foyer  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire. 

Au  point  de  vue  du  temps,  le  bruit  de  frottement  est  souvent 
double,  systolique  et  diastolique,  puis,  s'il  se  réduit  de  durée,  il 
cesse  d'abord  dans  la  diastole,  puis  au  début  delà  systole,  pour 
ne  plus  exister  que  dans  la  seconde  moitié  de  la  systole,  cou- 
vrant le  petit  silence. 

Au  niveau  du  foyer  de  l'artère  pulmonaire,  le  bruit,  quand  il 
est  isolé,  est  renforcé  au  moment  de  la  systole.  11  peut  n'exister 
que  pendant  la  systole  et  même  y  retarder  au  point  de  laisser 
entendre  d'abord  le  premier  bruit  du  cœur. 

Au  point  de  vue  du  timbre,  il  est  plus  souvent  rude  que  doux 
et  se  modifie  facilement  par  la  position,  la  pression  ou  le 
traitement. 


CHAPITRE  X 


COMPLICATIONS  DE  LÀ  PÉRICARDITE , 
FORMES  VARIÉES  DE  LA  MALADIE,  SYMPHYSE  CARDIAQUE, 
MARCHE,  TERMINAISON. 


Si  l'on  est  bien  pénétré  des  caractères  précis  que  je  viens 
d'assigner  à  la  péricardite  et  en  particulier  à  l'auscultation,  il 
sera  facile  de  diagnostiquer  la  péricardite  des  autres  affections 
qui  présentent  des  caractères  qui  lui  sont  communs  avec  cette 
maladie. 

J'insisterai  plus  tard  sur  les  caractères  de  chacune  de  ces 
a(Tections  ;  mais,  dès  à  présent,  il  sera  facile  de  reconnaître,  par 
exemple,  quand  à  la  péricardite  viendra  s'ajouter  une  autre 
affection,  ou  plutôt  quand  la  péricardite  viendra  se  greffer  sur 
une  maladie  du  cœur  préexistante. 

Voici  plusieurs  observations  qui  montreront  comment  ce  dia- 
gnostic peut  s'effectuer. 

Observation  XXVI.  Rhumatisme  rtriïculâire  ai(/u,  avec  endopéricardite . 
—  Hallet  (Louis),  âgé  de  quinze  ans,  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine  le 
28  février  1878,  salle  Saint-Éloi,  n°  27. 

La  maladie  a  débuté  trois  jours  avant  l'entrée  par  des  sueurs  abondantes 
pt  des  douleurs  vagues  dans  les  membres  inférieurs. 

Au  sixième  jour,  on  constate  un  bruit  de  souffle  anémique  à  l'artère  pul- 
monaire et  dans  les  vaisseaux  du  cou.  En  môme  temps  apparaît  à  la  point.' 
un  troisième  foyer,  sur  la  nature  duquel  on  ne  peut  se  prononcer  pour  sa- 
voir s'il  est  anémique  ou  lié  à  une  endocardite  de,  la  mitrale.  Les  poignets 
se  prennent  eû  môme  temps  qu'un  certain  nombre  de  muscles  deviennent 
douloureux. 

Le  septième  jour,  la  respiration  devient  anxieuse,  et  le  neuvième  jour 
on  constate  nettement  un  frottement  péricardique  en  môme  temps  qu'un 
ul.a.ssement  de  température  de  I  degré  t39°,2  <\  38°,2).  Le  soir,  l'abaisse- 
ment gagne  encore  d°,2,  a  37  degrés.  Au  total,  on  a  donc  observé  un  abais- 
sement de  plus  de  2  degrés  (2°,2). 
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Le  frottement  péricardique  couvre  tout  le  triangle  péricardique;  peut- 
être  ne  va-t-il  pas  jusqu'au  sommet,  mais  au  niveau  du  deuxième  espace 
intercostal  il  est  élargi. 

Ce  bruit  est  sec,  à  deux  timbres,  et  donne  nettement  la  sensation  de  va- 
et-vient.  Il  est  renforcé  en  deux  points.  L'un  de  ces  maxima  se  trouve, 
comme  d'habitude,  au  niveau  de  l'appendice  xipboïde;  le  second  se  montre 
au  niveau  do  l'artère  pulmonaire.  On  peut  constater  nettement  que  ce  se- 
cond maximum  est  dû  à  ce  qu'au  frottement  péricardique  vient  s'ajouter  le 
bruit  de  souffle  systolique  de  l'artère  pulmonaire.  A  la  pointe,  au  contraire, 
ce  bruit  de  frottement  a  beaucoup  moins  d'intensité  et  n'est  accompagné 
d'aucun  souffle  d'endocardite. 

Le  lendemain,  tous  ces  bruits  de  frottement  ont  disparu. 

Le  onzième  jour,  le  bruit  péricardique  reparaît,  mais  très  faible;  il  ne 
s'entend  avec  line  certaine  force  qu'au  niveau  de  l'infundibulum  et  du  tronc 
de  l'artère  pulmonaire.  Ce  frottement  accompagne  le  souffle  systolique  et 
ne  présente  pas  le  double  timbre  du  va-et-vient. 

Le  douzième  jour,  le  bruit  de  frottement  se  limite  au  niveau  de  l'infun- 
dibulum de  l'artère  pulmonaire  ;  il  forme  un  rythme  à  trois  bruits  :  le 
claquement  des  valvules  auriculo-ventriculaires,  un  souffle  systolique  et 
enfin  le  claquement  des  sigmoïdes. 

Le  quinzième  jour,  tout  a  disparu,  l'état  général  est  bon;  le  vingtième 
jour,  il  part  pour  Vincennes. 

Observation  XXVII.  Rétrécissement  aor 'tique ,  hypertrophie  du  cœur, 
péricardite  ultime.  —  Léonache  (Désiré),  scieur  de  long,  entre  à  l'hôpital 
Saint-Antoine,  salle  Saint-Éloi,  n°  30,  le  31  mai  1877. 

L'examen  du  cœur  permet  de  constater  que  la  pointe  du  cœur  bat  dans 
le  sixième  espace  intercostal  gauche,  à  17  centimètres  de  la  ligne  médiane. 
Le  bord  supérieur  du  foie  est  également  abaissé,  il  se  trouve  à  3  centi- 
mètres et  demi  au-dessous  de  son  niveau  normal,  c'est-à-dire  l'insertion  du 
cinquième  cartilage  costal  droit.  Le  bord  vertical  de  l'oreillette  droite  est 
éloigné  du  sternum  de  2  centimètres  et  demi.  Le  bord  inférieur  du  cœur 
est  presque  horizontal. 

Il  en  résulte  déjà  que  le  cœur  est  augmenté  de  volume  et  de  poids,  et 
abaissé  non  seulement  à  gauche,  mais  à  droite.  C'est  un  cor  bovinum. 
Toute  la  surface  cardiaque  est  couverte  par  un  bruit  de  cuir  neuf,  sibilant 
et  double.  Le  premier  bruit  est  plus  aspiratif,  le  second  plus  prolongé  el 
plus  sibilant.  Ils  ont  le  même  timbre  sur  toute  la  surface  péricardique, 
mais  leur  intensité  diminue  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur. 

Le  bruit  couvre  entièrement  la  surface  péricardique  et  donne  un  schéma 
triangulaire  qui  correspond  exactement  au  triangle  péricardique.  Il  faut 
noter  seulement  que  la  base  du  triangle  est  située  au-dessus  du  bord  in- 
férieur du  cœur,  à  environ  2  ou  3ccntimètrcs  plus  bas. 

Les  bruits  débordent  à  peine  les  bords  droit  et  gauche. 
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Le  bruit  de  cuir  couvre  toute  la  surface  péricardique,  et  a  son  minimum 
d'intensité  à  la  pointe  et  son  maximum  à  l'appendice  xiphoïde.  Il  existe 
encore  un  autre  foyer,  où  le  bruit  de  souffle  a  une  intensité  considérable. 
Ce  nouveau  foyer  se  trouve  à  droite  du  sternum,  dans  le  deuxième  et  le 
troisième  espace  intercostal  droit,  remontant  vers  le  tronc  hranchio-cépha- 
lique. 

Le  pouls  est  grand,  fort,  régulier,  doué  d'une  locomotion  manifeste,  sur- 
tout quand  l'artère  n'est  pas  tendue  et  que  le  liras  est  élevé. 

Le  malade  prétend  n'être  malade  que  depuis  le  mois  de  janvier  précédent, 
c'est-à-dire  depuis  cinq  mois. 

Il  raconte  qu'un  matin,  par  un  temps  très  froid,  il  était  peu  vêtu,  lors- 
qu'il a  été  pris  d'un  frisson.  Quelques  jours  après,  se  sentant  pris  de  tirail- 
lements dans  la  poitrine  et  de  frisson,  il  est  entré  à  l'hôpital  Necker,  dans 
le  service  de  M.  Potain,  où  il  a  été  reconnu  atteint  d'une  péricardite  pour 
laquelle  on  lui  a  appliqué  un  vésicatoire. 

On  diagnostique,  cette  seconde  fois  encore,  une  péricardite  sèche  géné- 
ralisée. Le  cœur  est  hypertrophié,  car  le  triangle  péricardique  donne  les 
longueurs  suivantes  :  le  bord  inférieur  a  20  centimètres,  le  bord  droit  21 
et  le  gauche  18.  Il  faut  dire  que  le  malade  est  très  grand  et  que  le  sternum 
a  27  centimètres  de  long. 

Les  orifices  du  cœur  sont  sains,  à  l'exception  de  l'orifice  aortique.  L'aorte 
est  dilatée  comme  les  artères  des  membres,  et  le  pouls  est  visible,  bondis- 
sant, et  donne  au  sphygmographe  une  ligne  d'ascension  brusque  avec  un 
plateau. 

Le  bruit  rude,  qui  a  son  maximum  à  droite  du  sternum,  dans  le  deuxième 
et  le  troisième  espace  intercostal ,  diminue  au  niveau  du  tronc  brachio- 
céphalique. 

A  l'autopsie,  on  a  trouvé  une  péricardite  sèche  généralisée,  à  végétations 
peu  développées,  une  hypertrophie  cardiaque  excentrique  et  un  rétrécisse- 
ment de  l'orifice  aortique  par  soudure  des  valvules. 

Observation  XXVIII.  Bliumatisme  articulaire  aigu,  compliqué  d'anémie, 
puis  de  péricardite  et  de  pleurésie  gauche,  puis  de  pleurésie  droite.  —  Louise 
Beaujot,  âgée  de  vingt-trois  ans,  journalière,  entre  à  l'hôpital  Saint-Autoine, 
salle  Sainte-Jeanne,  n°  8,  le  10  janvier  1878. 

La  malade  est  atteinte  depuis  sept  ans,  tous  les  hivers,  de  douleurs  dans 
les  jointures.  Cette  fois,  elle  a  été  prise,  quatre  jours  avant  son  entrée  à 
1  hôpital,  de  douleurs  vives  dans  les  genoux  et  d'une  fièvre  assez  intense. 

On  constate  une  légère  hydarthrose  dans  les  genoux  et  des  douleurs  dans 
le  cou-de-p,ed.  On  trouve  un  souffle  anémique  dans  les  vaisseaux  du  cou 
e  à  1  artère  pulmonaire.  Ce  bruit  est  tardif  et  laisse  entendre  au  début  le 
claquement  vasculaire  veineux  ou  auriculo- ventriculaire ,  puis  il  se  déve- 
oppe  pendant  la  systole  et  est  suivi  par  le  claquement  des  sigmoïdes.  A 
la  pointe  il  y  a  un  petit  bruit  de  souffle  systoliquc  doux.  Les  bruits,  à  la 
pointe,  présentent  le  rythme  du  galop. 

C  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR.  ij 
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Il  existe  à  la  poitrine  un  troisième  loyer,  à  la  pointe  du  cœur,  qui  pré- 
sente également  le  rythme  du  galop,  c'est-à-dife  un  bruit  court  et  sec,  puis 
un  souille  et  enfin  le.  claquement  des  sigiuoïdcs;  c'est-à-dire  qu'entre  les 
deux  hruits  normaux  s'est  placé  Un  souille  systolique. 

Au  onzième  jour  de  la  maladie,  il  se  produit  une  pleurésie  droite,  et,  le 
quatorzième  jour,  apparaissent  des  frottements  péricardiques  dont  le  maxi- 
mum se  trouve,  au  niveau  de  l'appendice  xiphoïde. 

Le  quinzième  jour,  l'anémie  diminue,  te  souffle  de  l'artère  pulmonaire 
disparaît,  ne  laissant  que  des  doubles  bruits  dans  les  jugulaires  des  deux 
côtés  du  cou.  A  la  pointe,  il  y  a  bien  un  souffle  systolique,  mais  il  est  èiti  a- 
cardiaque  et  n'apparaît  qu'à  chaque  inspiration.  Le  nombre  de  ces  respira- 
tkJflï  étant  juste  la  moitié  de  celui  des  bruits  du  cœur,  le  souffle  apparaît 
toutes  les  deux  révolutions.  Les  bruits  péricardiques  ont  augmenté,  et  l'on 
entend  un  double  frottement  qui  occupe  tout  le  bord  inférieur  du  cœur  et 
dont  le  sommet  se  trouve  à  l'insertion  du  troisième  cartilage  droit.  Le 
maximum  du  frottement  s'est  élevé  un  peu,  et  il  est  situé  sous  le  sternum, 
au  niveau  de  l'insertion  du  cinquième  cartilage. 

Au  dix-huitième  jour,  les  bruits  péricardiques  diminuent  d'intensité,  mais 
ils  s'étendent,  ce  qui  fait  supposer  que  l'épanchement  diminue. 

En  même  temps  apparaît  à  la  pointe  un  souffle  systolique  en  jet  de  va- 
peur, tenant  probablement  à  une  endocardite. 

La  plèvre  droite  est  débarrassée,  la  plèvre  gauche  s'est  prise  et  il  y  a  un 
épanchement  moyen. 

Au  trente  et  unième  jour,  les  frottements  péricardiques  sont  devenus 
très  forts  et  très  étendus,  le  schéma  que  forme  la  région  où  ils  s'étendent 
donne  une  figure  triangulaire  correspondant  exactement  au  triangle  pé- 
ricardique. 

Au  quarantième  jour,  les  bruits  péricardiques  ont  complètement  disparu  : 
il  ne  reste  plus  qu'un  bruit  de  souffle  d'endocardite  à  la  pointe;  peu  à  peu 
ce  bruit  s'amende  également  et  la  malade  entre  en  convalescence. 

Je  n'insisterai  pas  sur  le  diagnostic  différentiel  avec  la  pleu- 
résie, puisqu'il  suffît  de  faire  cesser  la  respiration  pour  faire 
cesser  les  bruits  pleurétiques.  Ceci  rentre,  du  reste,  dans  la  dis- 
tinction des  bruits  extracardiaques. 

Un  diagnostic  plus  difficile,  dans  certains  cas,  consiste  dans 
l'existence  de  bruits  extracardiaques.  En  faisant  cesser  la  respi- 
ration, si  les  bruits  anormaux  ne  disparaissent  pas,  pouvons-nous 
dire  que  ce  sont  des  bruits  cardiaques?  Aucunement.  Le  choc 
du  cœur  peut  déterminer  a.  lui  seul  des  bruits  anormaux  dans  la 
région  précordiale  ;  que  ces  bruits  soient  des  bruits  de  souffle 
pulmonaire  ou  des  frottement» pleuraux  sysloliques  déterminés 
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par  la  pointe,  peu  importe.  11  est  bien  certain  qu'avec  ce  bruit 
anormal  nous  n'obtiendrons  pas  le  schéma  du  péricarde.  S'il  est 
partiel,  s'il  existe  seulement  h  la  pointe,  nous  aurons  grande 
chance  de  dire  vrai  en  n'en  faisant  pas  un  frottement  péricar- 
dique. 

Dans  les  pages  qui  précèdent,  il  a  é Lé  surtout  question  de  la 
péricardite  pseudo-membraneuse,  qui  est  en  somme  la  péricar- 
diLe  vulgaire. 

Il  est  une  autre  forme  fort  intéressante  dont  le  diagnostic  est 
souvent  difficile  et  qui  peut  déterminer  des  accidents  bien  autre- 
ment redoutables  :  c'est  la  péricardite  à  forme  séreuse,  qui  peut 
d'ailleurs  devenir  séro -purulente.  Cette  dernière  variété  se  ren- 
contre surtout  chez  l'enfant. 

La  péricardite  avec  épanchement  s'annonce  par  une  voussure 
plus  ou  moins  accusée,  pouvant  même  s'accompagner  d'une 
saillie  des  espaces  intercostaux.  La  malilé  précordiale  s'est  fort 
étendue.  Le  sac  péricardique,  distendu  parle  liquide,  refoule  le 
poumon.  La  faiblesse  des  bruits  du  cœur  est  considérable,  ainsi 
que  le  choc  de  la  pointe,  qui  peut  avoir  disparu.  Enfin  l'ortho- 
pnée  est  poussée  à  son  maximum. 

Le  diagnostic  de  cette  variété  est  souvent  fait  uniquement  par 
voie  d'exclusion. 

Cependant  un  symptôme,  dont  on  appréciera  sans  peine  toute 
la  gravité,  vient  souvent  faciliter  le  diagnostic  :  c'est  la  tendance 
à  la  syncope,  état  lipothymique,  qui  peut  se  terminer  parfois 
par  la  mort  subite. 

Quelle  est  donc  la  cause  de  cet  accident  redoutable  ?  Est-ce  le 
fait  de  l'épanchement  péricardique?  Est-ce  le  résultat  d'une 
complication  méconnue,  telle,  par  exemple,  que  la  dégénéres- 
cence des  fibres  musculaires  du  cœur?  Je  soulève  en  ce  moment 
un  problème  dont  la  solution  est  encore  aujourd'hui  bien  diffi- 
cile. Je  vais,  toutefois,  m'eflbreer  de  présenter  l'état  actuel  de 
nos  connaissances  sur  ce  point  important  de  la  pathologie  du 
cœur. 

Depuis  longtemps  on  a  constaté  la  mort  subite  par  syncope 
dans  les  péricardites  avec  épanchernent.  Aussi  les  théories  n'ont- 
elles  point  manqué  de  se  produire.  Tant  qu'on  est  resté  dans 
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les  hypothèses,  il  a  été  absolument  impossible  de  s'entendre. 

Stokes,  remarquant  avec  quelle  facilité  relative  le  cœur  sup- 
porte les  pressions  exercées  sur  lui  par  les  organes  voisins  alté- 
rés, a  voulu  chercher  ailleurs  les  causes  de  la  syncope.  Les  pleu- 
résies gauches,  les  tumeurs  du  médiastin  ne  détermineraient  pas 
facilement  des  accidents  aussi  redoulables  que  la  péricardite 
avec  épanchement.  Cependant,  il  est  bien  admis  aujourd'hui 
que,  dans  les  cas  de  pleurésie  gauche,  on  voit  survenir  parfois 
assez  fréquemment  la  mort  subite,  mort  que  l'on  peut  attribuer, 
non  sans  raison,  à  la  pression  exercée  par  le  liquide  intrapleural 
sur  la  totalité  du  cœur. 

Remarquons,  d'autre  part,  que,  dans  un  plus  grand  nombre  de 
cas  qu'on  ne  le  croirait  peut-être,  soit  un  anévrysme,  soit  une 
tumeur  quelconque  du  médiastin,  le  cœur  supporte  parfaitement 
la  pression  anormale  exercée  sur  lui,  et  qu'en  outre  il  subit  pro- 
bablement un  déplacement  réel,  le  plus  souvent  avec  torsion  au- 
tour de  la  veine  cave  inférieure,  déplacement  en  vertu  duquel 
la  pointe  se  porte  vers  le  sternum  ou  ailleurs.  Ce  mécanisme  du 
déplacement  du  cœur  lui  permet  d'échapper,  pendant  un  certain 
temps,  à  une  compression  dangereuse. 

Quoi  qu'il  en  soit,  Stokes  avait  recherché  dans  l'état  du 
muscle  cardiaque  lui-même  la  cause  de  la  mort  subite,  et  il 
avait  admis,  trop  théoriquement  peut-être,  l'existence  d'une 
myocardite  concomitante.  La  myo-péricardite  était  créée;  elle 
seule  expliquait  la  syncope.  Disons-le  sans  ambages,  l'hypo- 
thèse de  Stokes  n'était  qu'une  hypothèse  ingénieuse,  absolument 
théorique. 

L'expérimentation  est  heureusement  venue  nous  donner  des 
faits  indéniables  et  permettre  à  une  théorie  plus  scientifique  de 
s'établir. 

Le  28  mai  1877,  le  docteur  F.  Frank  communiquait  à  l'Aca- 
démie des  sciences  le  résultat  de  ses  expériences  sur  la  com- 
pression du  cœur.  Un  tube,  adapté  au  péricarde  porte  dans  la 
cavité  péricardique  l'air  soumis  à  une  pression  croissante,  et  il 
obtient  facilement  la  mort  de  l'animal. 

11  est  donc  parfaitement  inutile  d'aller  chercher  en  dehors  du 
péricarde  la  cause  de  la  mort  subite. 
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Cependant,  il  ne  faudrait  pas  accorder  à  la  pression  intrapéri- 
cardique  la  cause  exclusive  du  mécanisme  de  la  mort  subite.  Il 
est  bien  certain  que  les  nerfs  du  cœur  ont  aussi  leur  rôle  dans 
la  production  de  cet  accident. 

Quant  à  savoir  s'il  existe  réellement  des  péricardites  compli- 
quées de  myocardite,  ces  myo-péricardites  de  Stokes  n'ont  pas 
été  fréquemment  relevées,  que  je  sache.  Aussi  ne  peut-on  à  cet 
égard  faire  autre  chose  que  poser  un  point  d'interrogation  et 
attendre  les  faits. 


Jusqu'ici  nous  avons  supposé  que  la  péricardite  est  primitive 
ou  protopathique  ;  or,  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas,  il  faut 
bien  le  reconnaître,  la  péricardite  est  secondaire  ou  symptoma- 
tique.  Elle  a,  dans  ces  conditions,  grande  chance  pour  nous 
échapper.  Dans  tous  les  cas,  elle  portera  légitimement  le  nom  de 
péricardite  latente .  Les  troubles  fonctionnels  lui  appartenant  en 
propre  sont  voilés,  modifiés,  ou  manquent  môme  plus  ou  moins 
complètement. 

Les  conditions  étiologiques  de  la  péricardite  latente  sont  des 
plus  variables.  Nous  allons  les  passer  rapidement  en  revue.  L'âge 
tout  d'abord  est  souvent  un  point  important.  Chez  le  nouveau- 
né,  les  péricardites  passent  le  plus  souvent  inaperçues,  tantôt 
parce  qu'elles  disparaissent  au  milieu  des  phénomènes  multiples 
de  l'athrepsie  (Parrot),  tantôt  parce  qu'elles  sont  englobées 
au  milieu  des  troubles  graves  qui  caractérisent  le  puerpérisme 
infectieux  de  Lorain.  Dans  son  mémoire  sur  les  péricardites 
latentes,  notre  interne,  M.  Letulle,  en  rapporte  un  exemple 
intéressant. 

Chez  le  vieillard,  l'indépendance  remarquable  des  différents 
organes  se  retrouve  à  l'état  pathologique,  en  particulier  dans 
les  cas  de  péricardite.  Il  ne  faut  pas  être  surpris  quand  on  en- 
tend dire  que  des  vieillards  ont  pu  se  promener  avec  une  pleu- 
résie ou  une  péricardite  purulente. 

D'autres  fois  la  péricardite  sera  latente,  parce  qu'elle,  est 
voilée  par  d'autres  phénomènes  plus  accusés,  dus  aux  organes 
de  voisinage  :  une  affection  grave  des  organes  thoraciqucs, 
une  lésion  osseuse  de  la  région  précordiale,  voilà  autant  de 
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causes  locales  qui  rendent  latente  l'inflammation  péricardique. 

Il  est  d'autres  maladies  où  l'on  doit  moins  facilement  laisser 
échapper  le  diagnostic.  En  effet,  il  existe  certaines  maladies  où 
la  péricardite  est  tellement  fréquente,  qu'on  doit  toujours  la 
rechercher.  En  premier  lieu  le  rhumatisme  articulaire  aigu;  et 
môme  les  manifestations  articulaires  qui  accompagnent  la  bk-n- 
norrhagie,  autrement  dit  le  rhumatisme  blennorrhagique.  Ce 
n'est  pas  ici  le  lieu  d'aborder  les  discussions,  tant  de  fois  renou- 
velées, concernant  l'existence  d'un  rhumatisme  blennorrha- 
gique. Pour  ce  qui  a  trait  à  notre  sujet,  la  péricardite  et  l'en- 
docardite n'y  sont  pas  fréquemment  notées.  Il  faut  cependant 
y  penser  et  les  rechercher  avec  soin. 

Puis  vient  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  variole,  l'infecLion 
purulente,  l'infection  puerpérale,  la  fièvre  typhoïde. 

J'ajouterai  l'érysipèle,  qui  se  compliquerait  de  temps  en  temps, 
au  dire  de  M.  Jaccoud,  de  péricardite. 

On  a  signalé  encore  la  péricardite  survenant  dans  le  cours  du 
cancer,  de  la  tuberculose,  du  mal  de  Bright. 

Il  faut  joindre  à  Loutes  ces  causes  locales  ou  générales  la  pos- 
sibilité de  l'extension  au  péricarde  des  lésions  inflammatoires 
du  cœur,  de  l'endocarde,  de  l'aorte. 

Parfois  aussi  un  abcès  du  foie  peut  s'ouvrir  dans  la  cavité 
péricardique.  Stokes,  Graves,  M.  Dowel  ont  rapporté  des  cas  de 
rupture  d'un  hydro-pneumothorax  dans  le  péricarde.  Cet  acci- 
dent avait  donné  lieu  à  un  bruit  spécial,  bruit  de  moulin,  déter- 
miné par  les  contractions  du  cœur. 

Il  ne  faudrait  toutefois  pas  confondre  ce  bruit  de  rouet  avec 
un  bruit  extracardiaque  assez  singulier,  déjà  signalé  par  Stokes 
et  que  j'ai  retrouvé  chez  un  phthisique.  Ce  malade  était  atteint 
de  pyo  pneumothorax.  A  un  moment,  le  niveau  du  liquide  est 
arrivé  à  un  point  où  le  choc  du  cœur  donnait  lieu  a  un  bruit 
systolique  desuccussion  hippocratique. 

La  terminaison  de  la  péricardite  mérite  de  nous  arrêter 
quelque  temps.  La  péricardite  aiguë  prolopathique  ou  secon- 
daire peut  tuer,  nous  l'avons  vu.  Mais  elle  peut  guérir  ;  et  la 
guérison  sera  réelle,  absolue,  par  résolution  et  disparition  de 
toute  adhérence,  ou  bien,  au  contraire,  elle  consistera  dans  la 
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persistance  d'adhérences  péricardiqucs  :  c'est  le  passage  à  l'état 
chronique. 

Stokes  appelait  cette  forme  de  péricardite  la  péricardite  obli- 
térante, Bouillaud  lui  réservait  le  nom  d'ankylose  du  cœur.  Au- 
jourd'hui on  la  désigne  sous  la  dénomination  de  symphyse  car- 
diaque. 

SYMPUYSE  CARDIAQUE. 

Cette  alfeclion  n'est  pas  très  anciennement  connue.  Jadis  on 
croyait  à  l'absence  de  péricarde  dans  les  cas  rares  où  l'on  ne 
pouvait  isoler  l'enveloppe  séreuse  du  cœur.  En  sorte  que  Mor- 
gagni,  au  moment  où  il  composait  son  fameux  traité,  en  con- 
naissait une  cinquantaine  d'exemples,  en  comptant  les  neuf  cas 
qu'il  rapportait.  Ce  n'est  qu'en  1578  que  Baillou,  dans  le  Sepul- 
chretum  de  Bonnet,  détermine  explicitement  la  nature  de  ces 
prétendues  absences  du  péricarde. 

L'anatomie  pathologique  de  la  symphyse  cardiaque  est  inté- 
ressante. Les  adhérences  peuvent  être  totales  ou  partielles. 
Andral  en  rapporte  un  cas  où  elles  se  formaient  au  moment  de 
la  péricardite  aiguë.  Elles  se  présentent  sous  trois  aspects  :  ce 
sont  des  brides  surtout  tendues  autour  des  gros  vaisseaux,  plus 
rares  dans  les  régions  inférieures  du  cœur.  Ces  brides  peuvent 
se  rompre  et  donner  alors  de  grands  filaments  libres  par  une  de 
leurs  extrémités,  et  ne  restant  attachées  le  plus  ordinairement 
qu'au  péricarde  viscéral. 

D'autres  fois  ce  sont  des  adhérences  lamelleuses  et  partielles 
disséminées  sur  la  surface  du  cœur  dans  une  étendue  variable. 
Ou  bien  enfin,  il  s'agit  d'adhérences  totales.  Ces  adhérences  qui 
recouvrent  toute  la  surface  du  cœur  se  présentent  sous  des 
aspects  bien  différents,  suivant  les  cas.  Tantôt  on  rencontre  un 
tissu  dur,  épais,  lardacé,  pouvant  atteindre  jusqu'à  1  centimètre 
d'épaisseur,  comme  je  me  rappelle  en  avoir  vu.  La  décortication 
du  cœur  est  alors  presque  impossible.  D'autres  fois  ce  sont  de 
minces  lamelles  fibro-conjonctives,  lâches,  qui  se  laissent 
rompre  assez  aisément. 

Des  vaisseaux  sillonnent  ces  néo-membranes  etccs  adhérences 
souvent  très  vieilles,  qui  peuvent  môme  subir  parfois  la  degéné- 
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rescence  calcaire,  tuberculeuse  et  môme  cancéreuse  (1),  comme 
Cruveilhier  l'a  signalé. 

Ces  adhérences  chroniques  appartiennent  à  tous  les  âges  de 
la  vie,  on  a  pu  môme  chez  l'enfant  tout  jeune  les  trouver,  ainsi 
qu'il  ressort  d'un  cas  de  péricardite  chronique  chez  un  enfant 
de  onze  mois,  observé  dans  le  service  de  Béhier,  à  l'Hôtel-Dieu. 

Les  conséquences  de  la  symphyse  cardiaque  sont  remarquable-. 
Morgagni,  Haller  et,  après  eux,  Bouillaud  admettent  que  l'hyper- 
trophie du  cœur,  avec  dilatation  de  ses  cavités,  en  est  la  consé- 
quence. Stokes  a  fait  des  objections  à  cette  manière  de  voir.  11 
ne  comprend  pas  l'hypertrophie  dans  ces  conditions.  Il  noie 
un  nombre  considérable  d'adhérences  cardiaques,  sans  hyper- 
trophie ni  dilatation.  Je  me  rappelle  avoir  vu  un  cas  remarquable 
de  symphyse  cardiaque  avec  cœur  petit. 

Cependant  il  est  bien  certain  aujourd'hui  qu'il  existe  dans  la 
science  un  certain  nombre  de  cas  de  symphyse  cardiaque  accom- 
pagnée d'hypertrophie  sans  lésion  concomitante  des  orifices  du 
cœur,  comme  le  voulait  Stokes.  M.  R.  Blache  (2),  dans  sa  thèse, 
en  rapporte  trois  exemples  remarquables. 

D'autre  part,  la  dilatation  accompagnée  d'hypertrophie  ou  la 
dilatation  pure  et  simple  se  rattachent  souvent,  comme  Beau  l'a 
démontré,  à  l'existence  de  la  symphyse  cardiaque.  D'autres  fois, 
enfin,  l'atrophie  peut  en  être  le  résultat  ultime,  ainsi  que  l'ad- 
mettent un  certain  nombre  d'auteurs  :  Chevers,  Barlow,  Her- 
medy,  Walshe.  Cette  atrophie  est  tantôt  simple,  tantôt  elle  se 
produirait  par  l'intermédiaire  de  la  calcification  du  péricarde 
et  du  cœur,  comme  Stokes,  Smith  le  montrent.  Cependanl  le 
docteur  Liouville  a  publié  un  cas  remarquable  de  calcification 
avec  hypertrophie. 

(1)  Chez  uue  diabétique  observée  par  M.  Féréol  au  dernier  degré  de  la  con- 
sompliou,  on  a  trouvé  à  l'autopsie  une  symphyse  cardiaque  complète.  Les 
deux  feuillets  péricardiques,  partout  confoudus,  étaient  infiltrés  par  places  de 
masses  caséeuses  jaunes  ramollies.  Il  y  avait  de  semblables  noyaux  entre 
l'aorte  et  l'artère  pulmonaire.  Le  myocarde  était  d'une  couleur  feuille-morte, 
les  valvules  saines.  Du  reste,  pneumonie  caséeuse  avec  cavernes,  ganglious 
bronchiques  lombaires  et  pelviens  caséeux  et  ramollis.  (D'Olier,  Société  anato- 
mique,  22  novembre  1878.) 

(2)  René  Blache,  Essai  sur  les  maladies  du  cœur  chez  les  c?ifants.  Thèse  de 
Paris,  1869. 
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Enfin,  une  conséquence  ultime  peut  être  la  dilatation  passive 
des  orifices  du  cœur. 

Cette  insuffisance  des  orifices  par  dilatation  a  été  mise  en 
lumière  par  M.  Jaccoud  (1). 


DIAGNOSTIC 


Les  symptômes  de  la  symphyse  cardiaque  sont  très  souvent 
méconnus,  toujours  obscurs,  souvent  inappréciables.  Le  premier 
signe  que  l'on  ait  attribué  à  la  symphyse,  c'est  l'ondulation  de 
l'épigastre,  au-dessous  de  l'appendice  xiphoïde  ;  ce  signe  a  été 
signalé  par  Sanders  et  pir  Hein,  sous  l'influence  d'idées  proba- 
blement théoriques.  Barth  et  Roger,  Skoda  n'ont  pas  craint  de 
le  considérer  comme  un  signe  palhognomonique.  Il  est  probable 
qu'on  a  confondu  souvent  ce  signe  avec  les  palpitations  hépa- 
tiques dues  aux  lésions  de  la  valvule  tricuspide.  Forget,  en  effet, 
a  rapporté  un  cas  d'ondulation  épigastrique,  dans  lequel  on  ne 
constate  point  de  symphyse  cardiaque. 

Aran  donne  comme  signe  important  l'élévation  du  cœur  ! 

Bellingham  décrit  le  choc  violent  de  la  paroi  précordiale, 
perçu  sans  qu'on  puisse  trouver  le  choc  de  la  pointe  du  cœur. 
Mais  ce  signe  appartient  simplement  à  l'hypertrophie  car- 
diaque. 

Hope  décrit  le  double  choc  saccadé  du  cœur.  A  la  suite  de  cet 
auteur,  Skoda,  Friedreich  et  Potain  lui-même  avaient  rapporté 
des  cas  de  dédoublement  des  bruits  du  cœur  dans  la  symphyse 
cardiaque.  Mais  aujourd'hui  que  l'on  connaît  la  fréquence  des 
dédoublements  physiologiques  et  pathologiques  des  bruits  du 
cœur,  dédoublements  se  produisant  dans  les  conditions  les  plus 
variées,  on  ne  peut  plus  y  attacher  la  moindre  importance  pour 
le  diagnostic  de  la  symphyse  cardiaque. 

Enfin,  Williams  a  signalé  l'agitation  avec  rétraction  syslolique 
des  espaces  intercostaux,  se  reproduisant  à  chaque  révolution 
cardiaque.  On  a  appelé  ce  signe  la  rétraction  en  godet  de  la  région 
précordiale.  Mais,  de  l'aveu  môme  de  cet  auteur,  il  faut,  pour 
que  ce  s.gne  existe,  une  double  lésion,  c'est-à-dire  l'existence 

(!)  Gazette  hebdom.,  1801. 
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d'une  symphyse  cardiaque  et,  do  plus,  d'une  pleurésie  voisine 
avec  adhérences.  Or  la  pleurésie  concomitante  n'est  pas  de  règle 
dans  la  symphyse  cardiaque.  Friedreich  a  indiqué  comme  sym- 
ptôme le  collapsus  veineux  diastolique,  c'est-à-dire  qu'au  moment 
du  retrait  diastolique  de  la  pointe  il  se  ferait,  dans  les  veines  du 
cou,  un  affaissement  marqué,  surtout  dans  les  veines  jugulaires. 
Ce  phénomène  n'est,  en  somme,  que  l'exagération  d'un  fait  nor- 
mal et  n'a  rien  de  caractéristique.  Riegel  (I)  a  constaté,  en  effet, 
que  ce  phénomène  pouvait  être  très  accusé,  sans  qu'il  y  eût  de 
symphyse  cardiaque. 

On  voit  combien  sont  vagues  les  symptômes  de  la  symphyse 
cardiaque  et  combien  délicat  doit  en  être  le  diagnostic. 

Cependant  il  y  a  peut-être  une  manière  assez  raisonnable,  à 
mon  sens,  de  considérer  les  symptômes  :  lorsqu'en  présence 
d'une  hypertrophie  cardiaque  on  trouve,  avec  un  choc  violent 
du  cœur,  une  impulsion  très  faible  de  la  pointe,  on  est  en  droit 
de  soupçonner  une  symphyse  cardiaque  ;  on  recherchera  alors  les 
autres  signes  que  je  viens  d'énumérer.  Le  cœur  est  devenu  plus 
oblique;  les  conditions  du  cœur  sont  modifiées,  moins  directes  ; 
la  symphyse  cardiaque  existe  peut-être.  De  toute  façon,  il  faut 
bien  l'avouer,  le  diagnostic  de  la  symphyse  cardiaque  n'est 
qu'un  diagnostic  hypothétique,  à  moins  d'une  maigreur  pro- 
noncée du  sujet. 

Son  pronostic  mérite  d'être  pris  en  considération,  puisqu'Aran 
a  noté,  sur  115  cas  de  mort  subite,  9  fois  les  adhérences  com- 
plètes du  péricarde. 

On  peut  donc  dire  que  la  péricardite  peut  causer  la  mort  de 
deux  façons  différentes  :  à  sa  période  d'acuité,  par  compression 
probable  du  cœur,  dans  la  forme  séreuse  de  la  maladie,  et, 
lorsqu'elle  est  passée  à  l'état  chronique,  dans  les  cas  de  symphyse 
cardiaque,  par  mort  subite. 

(1)  Riegol,  Sur  les  conditions  d'apparition  et  la  valeur  diagnostique  du 
collapsus  veineux  diastolique  de  Friedreich  (Deutscfi  Archiv  fur  filin,  Mcdizin, 
XXXIV,  ileft  3,  p.  233,  1883). 


CHAPITRE  XI 


SUITE  DES  AFFECTIONS  DU  PÉRICARDE. 
11YDROPÉRICARDE. 

Cette  lésion  a  perdu  beaucoup  de  son  importance  depuis  que 
l'anatomie  pathologique  a  séparé  les  collections  séreuses  des  pro- 
duits inflammatoires. 

Il  est  rare  que,  dans  une  autopsie,  on  ne  trouve  pas,  dans  le 
péricarde,  une  quantité  de  liquide  de  20  à  30  grammes.  Cette 
quantité  est  beaucoup  plus  grande  dans  certains  cas,  par  exemple 
lorsque  le  sujet  est  atteint  d'emphysème  pulmonaire,  de  phthi- 
sie,  d'affection  organique  du  cœur,  de  déformations  thoraci- 
ques,  etc.,  en  un  mot,  dans  tous  les  cas  qui  ont  amené  une  stase 
de  sang  dans  les  veines  coronaires  ou  l'anasarque.  Mais,  dans 
cette  quantité  de  liquide,  combien  s'en  est-il  produit  pendant  la 
vie  ?  combien  pendant  l'agonie  ?  combien  après  la  mort  ? 

On  peut  dire,  d'une  manière  générale,  que  cette  quantité  est 
d'autant  plus  grande  que  l'agonie  a  été  plus  longue  et  que  l'au- 
topsie a  été  faite  plus  tardivement. 

On  ne  peut  dire,  en  réalité,  qu'il  y  a  eu  hydropéricarde  pen- 
dant la  vie,  que  si  on  a  pu  en  diagnostiquer  l'existence  (Bam- 
berger).  D'autres  fois,  on  admet  que  l'hydropéricarde  a  existé 
pendant  la  vie,  quand  la  quantité  en  est  considérable  et  qu'elle 
dépasse,  par  exemple,  un  litre.  A  plus  forte  raison  quand  cette 
quantité  atteint  le  chiffre  de  huit  livres,  c'est-à-dire  près  de  qua- 
tre litres,  comme  l'a  constaté  Gorvisart. 

Le  liquide  consiste,  en  général,  en  une  sérosité  claire,  jau- 
nâtre ou  verdàtre,  rarement  troublée  par  des  cellules  épithô- 
liales  détachées.  On  y  voit  quelquefois  une  petite  quantité  de  la 
matière  colorante  du  sang  donner  une  coloration  rougeàtre  ou 


m  SUITE  DES  AFFECTIONS  DU  PÉRICARDE. 

brunâtre.  Du  reste,  le  passage  de  quelques  globules  rouges  dans 
le  liquide  peut  se  faire  après  la  mort. 

La  réaction  du  liquide  est  toujours  alcaline.  11  n'est  qu'un 
produit  du  sérum  du  sang,  et,  par  conséquent,  il  ne  contient 
aucune  substance  qui  ne  se  trouve  dans  le  sérum.  On  y  rencontre 
peu  d'albumine,  comme  dans  le  sérum  sanguin. 

On  en  possède  les  analyses  suivantes  : 

Wachsmuth.  K.  Wagner.  Goi-un-Besc-inez. 

Eau   93,27  à  97,34         96,51  93,51 

Albumine   1,43  à    3,01  2,01  2,40 

Fibrine   »  »  »  0,0s 

Matières  extractives.  ...»  »  »  1,27 

Sels  inorganiques   »  »  »  0.95 

A  côté  du  liquide,  on  ne  trouve  pas  sur  les  membranes  de 
traces  d'inflammation.  La  surface  interne  a  l'air  macéré,  et  la 
membrane  externe  paraît  épaissie.  La  cavité  est  distendue. 

Si  l'bydropisie  a  duré  longtemps,  la  graisse  placée  sous  la 
membrane  séreuse  diminue  ou  disparaît;  le  tissu  cellulaire  sous- 
séreux  est  œdémateux.  Les  cellules  de  l'endotbélium  sont  alté- 
rées. Au-dessous,  la  substance  musculaire  du  cœur  paraît  terne 
et  flétrie. 

L'hydropéricarde  reconnaît  pour  cause  des  affections  locales 
de  voisinage  ou  des  affections  générales. 

Les  affections  locales  qui  y  donnent  lieu  sont  celles  qui  en- 
traînent une  stase  dans  les  veines  ou  les  lymphatiques  du  cœur 
et  de  ses  enveloppes  ou  des  régions  voisines. 

Dans  d'autres  cas,  la  cause  générale  consiste  en  une  hydro- 
pisie  générale,  la  néphrite  parencbymateuse,  la  tuberculose,  le 
cancer  et  les  autres  cachexies. 

L'hydropéricarde  est  toujours  une  affection  latente  ;  quand 
elle  est  peu  abondante,  elle  échappe  à  l'examen.  Elle  n'est  in- 
connaissable que  quand  on  rencontre  un  péricarde  distendu  par 
du  liquide.  On  soupçonne  alors  l'hydropéricarde  à  ce  qu'à  aucun 
moment  de  son  évolution  on  n'observe  de  frottement  péricar- 
dique.  Les  battements  de  la  pointe  du  cœur  sont,  comme  dans 
la  péricardile,  cachés  à  la  vue  et  tellement  affaiblis  à  l'oreille, 
qu'on  ne  peut  les  entendre. 
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La  plupart  du  temps,  l'hydropéricarde  arrive  comme  phéno- 
mène ultime  au  milieu  des  maladies  les  plus  graves  soit  locales, 
soit  générales,  et  il  est  difficile  de  faire  la  part  des  symptômes 
qui  lui  reviennent.  Le  plus  difficile  diagnostic,  en  pareil  cas,  con- 
siste à  rechercher  si  les  phénomènes  qu'on  observe  appartiennent 
à  l'asystolie  par  dégénérescence  ou  épuisement  musculaire,  ou 
bien  à  l'hydropéricarde. 

En  effet,  les  symptômes  observés  en  pareil  cas  sont  les  sui- 
vants :  le  pouls  est  petit  ;  il  y  a  une  stase  veineuse  accusée,  de 
la  cyanose,  de  la  diminution  de  sécrétion  de  l'urine,  de  la 
compression  des  poumons  et  l'abaissement  du  diaphragme.  La 
dyspnée  va  jusqu'à  l'orthopnée,  et  les  malades,  pris  d'anxiété, 
sont  dans  la  détresse  respiratoire. 

La  ponction  du  péricarde  pourrait,  dans  quelques  cas,  amener 
une  survie  précieuse,  bien  que  de  courte  durée. 

HÉMOPÉRICARDE. 

L'hémopéricarde  est  la  conséquence  d'une  rupture  soit  du 
cœur,  soit  d'un  anévrysme  de  la  première  partie  de  la  crosse  de 
l'aorte,  soit  môme  d'un  anévrysme  des  artères  coronaires.  En 
général,  la  rapidité  de  la  mort  est  en  rapport  avec  la  masse  du 
sang  rendue  en  un  moment;  si  bien  que,  si  le  péricarde  met  à 
se  remplir  une  demi-heure  ou  une  heure,  la  mort  est  retardée 
en  conséquence.  La  mort,  en  pareil  cas,  est  donc  plus  souvent 
soudaine  que  subite. 


PNEUMOPIÎRICARDE. 


La  présence  de  gaz  dans  le  péricarde  est  extrêmement  rare. 
Cependant  plusieurs  auteurs  ont  pu  en  constater,  lorsque  le  pé- 
ricarde renfermait  des  liquides  sanieux,  qui  avaient  subi  la  fer- 
mentation putride  (Laennec,  Skoda,  Stokes,  Rokitanski,  Traube). 

D  autres  fois,  ces  gaz  viennent  d'autres  abcès  situés  dans  les 
organes  plus  ou  moins  éloignés,  à  la  suite  desquels  une  perfo- 
ration du  péricarde  a  eu  lieu. 

Dans  les  cas  de  Ghambers,  Beckers  et  Tiitel,  il  y  avait  une 
ulceralmn  de  l'œsophage  qui  était  venue  perforer  le  péricarde. 


ilk  iiydhopkiuoahdk. 

Dans  un  cas  de  M.  Dowul,  l'ulcération  venait  d'une  caverne; 
dans  celui  de  Eisenlohr,  d'un  pyo-pneumolborax.  Ôâèïing0f  a 
trouvé  une  ulcération  dans  l'estomac;  Graves,  un  abcès  du  foie. 
A  ces  faits  il  faut  joindre  les  plaies  pénétrantes  de  poitrine,  où 
l'air  pouvait  passer  à  travers  la  blessure. 

Enfin  Forstor  remarque  que,  dans  certains  cas,  les  gaz  du  pé- 
ricarde peuvent  être  le  fait  d'une  décomposition  cadavérique. 

Les  symptômes  généraux  de  pncumopéricarde  sont  ceux  de 
l'hydropéricarde,  en  y  joignant  de  là  fièvre  et  du  délire. 

Les  symptômes  locaux  présentent  quelques  particularités.  Le 
péricarde,  distendu  par  les  gaz.  donne  lieu  à  des  saillies  appa- 
rentes, si  le  sujet  n'est  ni  trop  gras  ni  trop  infiltré. 

La  palpation  peut  reconnaître  une  sorte  de  gargouillement,  se 
reproduisant  d'une  manière  synchrone  avec  les  bruits  du  cœur. 

La  percussion  donne  un  son  caractéristique  ;  c'est  Un  bruit 
clair,  tympanique,  avec  timbre  métallique.  Ce  bruit  clair,  occu- 
pant les  parties  supérieures  de  la  cavité  péricardique,  se  déplace 
avec  les  différentes  attitudes  du  malade.  11  s'élève  quand  le 
malade,  qui  était  couché,  vient  à  se  dresser  pour  s'asseoir  ou  se 
lever.  Par  ce  même  fait,  la  surface  occupée  par  la  matité  abso- 
lue du  cœur  a  considérablement  diminué.  Feine  aurait  même 
constaté  le  bruit  de  pot  fêlé,  sans  qu'il  y  eût  ouverture  au  pé- 
ricarde. 

On  a  noté,  à  l'auscultation,  des  phénomènes  curieux.  Lesbruits 
du  cœur  prennent  une  telle  intensité,  qu'ils  sont  entendus  non 
seulement  par  le  malade  lui-même,  mais  par  son  entourage. 
Chez  un  malade  observé  par  Stokes,  le  bruit  était  tel,  que  sa 
femme  était  réveillée  par  ces  bruits  pendant  son  sommeil. 

Les  bruits  du  cœur  prennent  une  tonalité  exceptionnellement 
élevée,  ils  prennent  quelquefois  un  timbre  métallique  clair,  qui 
rappelle  le  bruit  des  cloches  (Friedreich). 

Comme  il  y  a  en  même  temps  des  exsudats  dans  le  péricarde, 
il  se  produit  des  bruits  de  souffle  qui  prennent  également  une 
tonalité  élevée  et  un  timbre  métallique.  C'est  dans  ces  cas  qu'on 
a  entendu  également  des  bruits  de  roue  hydraulique  ou  de  mou- 
lin. On  a  même  entendu  parfois  le  tintement  métallique. 

Ces  cas  sont  très  graves,  comme  on  pense,  et  amènent  rapide- 
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ment  la  mort.  Les  seuls  cas  où  la  guérison  soit  survenue  sont 
des  cas  traumaliques,  où  l'air  était  venu  de  l'extérieur. 

Pour  le  diagnostic,  il  faut  se  défier  des  bruits  extracardiaques 
et  particulièrement  des  cavernes  situées  au  voisinage  du  péri- 
carde (i). 

TUMEURS  ET  CORPS  ÉTRANGERS  DU  PÉRICARDE. 

Quelquefois  le  péricarde  est  le  siège  de  tumeurs  cancéreuses, 
qui  sont  des  prolongements  ou  des  propagations  de  cancers  du 
médiastin  ou  de  l'œsophage. 

On  a  trouvé  enfin  dans  le  péricarde  des  corps  étrangers,  qu'on 
a  nommés  cardiolithes.  C'étaient  le  plus  souvent  des  corps  blan- 
châtres, lisses,  de  la  grosseur  d'un  pois  ou  d'une  fève  ;  corps 
fibroïdes,  formés  de  couches  concentriques,  et  calcifiés  soit  dans 
leur  totalité,  soit  au  centre  seulement.  On  y  a  vu  exceptionnel- 
lement des  hydatides  (2). 

(1)  Voir  Bauer,  Krankheiten  des  Flerzbeidels.  c 

(2)  Stein-Lein.  Dis.i.,  Erlangen.  Hyrtl,  Sitzungsberkh  der  kk.  Académie  zu 
Vien,  51,  bd  23,  mars  1865;  Klob,  Zeitschrift  der  kk.  Gesellschaft  der  Aerzte 
zu  Vien,  n°  49,  1860;  Rokilansky,  Lehrbuch  der  patli.  Anatomie. 
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ENDOCARDE  ET  ENDOCARDITE. 

Points  de  repère  anatomiques.  — L'endocarde,  c'est-à-dire 
la  membrane  séreuse  qui  recouvre  la  face  interne  des  cavités  du 
cœur,  se  compose  ainsi  : 

1°  D'une  couche  endothéliale,  constituée  par  un  épithélium 
pavimenteux  ; 

2°  Une  couche  sous-endothéliale,  formée  par  de  grandes  cel- 
lules aplaties,  dirigées  parallèlement  à  la  surface  interne  de 
l'endocarde.  Elles  sont  munies  d'un  noyau  lenticulaire,  renflé 
au  centre,  et  séparées  les  unes  des  autres  par  une  substance 
fondamentale  hyaline  ; 

3°  Une  couche  conjonctivo-élastique,  la  plus  profonde,  qui 
varie  d'épaisseur  suivant  les  points.  C'est  ainsi  qu'elle  est  dix 
fois  plus  épaisse  au  niveau  de  l'oreillette  gauche  que  dans  la 
cavité  du  ventricule. 

C'est  l'endocarde  qui  forme  par  son  adossement  les  replis 
valvulaires.  Notons  que  la  face  ventriculaire  des  valvules  aorti- 
ques  est  moins  épaisse  que  la  face  aortique.  Ces  deux  feuillets 
s'accolent  l'un  à  l'autre  par  l'intermédiaire  de  tractus  qui  éma- 
nent des  anneaux  fibreux  du  cœur. 

Les  vaisseaux  et  nerfs  de  l'endocarde  sont  très  nombreux  ;  ils 
ne  pénètrent  pas  toutefois  l'épaisseur  de  la  membrane  ;  ils  sont 
situés  dans  la  couche  la  plus  profonde,  ou  couche  conjonctive. 
Cependant,  sur  les  valvules  auriculo-ventriculaires,  on  peut  voir 
un  certain  nombre  de  vaisseaux  capillaires  qui  dépassent  leur 
bord  adhérent  et  s'infiltrent  entre  les  deux  lames  de  l'endocarde, 
quelquefois  môme  rampent  à  leur  surface,  tandis  qu'on  ne  trouve 
pas  de  vaisseaux  dans  les  valvules  sigmoïdes. 
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On  ne  connaît  pas  encore  les  lymphatiques  de  l'endocarde;  on 
n'en  a  trouvé  que  sous  le  péricarde. 

Les  nerfs  proviennent  du  pneumo-gastrique  et  du  sympa- 
thique; ils  sont  gris,  possèdent  une  substance  médullaire  et  des 
fibres  de  Remak.  Quelques  fibres  nerveuses  ont  pu  être  suivies 
jusqu'au  voisinage  de  l'endocarde  ;  malheureusement  on  ne 
connaît  pas  encore  leur  terminaison.  La  sensibilité  de  l'endo- 
carde est  donc  peu  considérable.  La  présence  des  embolus,  ou 
des  polypes,  n'y  développe  pas  de  douleur. 

La  sensibilité  de  l'endocarde  est  une  sensibilité  spéciale  :  c'est 
une  sensibilité  inconsciente,  réflexe,  appropriée  à  son  excitant 
normal  :  le  sang.  En  effet,  si  l'on  arrache  le  cœur  d'un  animal 
et  qu'on  attende  que  les  mouvements  rythmiques  aient  disparu, 
un  courant  de  sang  fera  reparaître  les  contractions  rythmiques. 
L'excitation  faradique  de  l'endocarde  détermine  également  des 
actions  réflexes. 

DE  L'ENDOCARDITE. 

Points  de  repère  anatomo-pathologiques.  —  Nos  connais- 
sances réelles  sur  l'endocardite  ne  datent  en  réalité  que  de  1824, 
depuis  les  travaux  de  Berlin  et  Bouillaud. 

Ce  n'est  pas  qu'auparavant  Baillie  n'ait  signalé  dans  le  cœur 
des  concrétions  flbrineuses  inflammatoires  (1815),  et  Burns 
(d'Edimbourg)  en  1803  n'ait  signalé  des  dépôts  de  lymphe 
plastique,  et  que  d'autres  :  Boisragon,  Odier,Kreysig,  Rœder(de 
Londres),  Johnson,  Itard  (i),  Simonet  (2)  et  d'autres  n'aient 
signalé  sur  l'endocarde  des  traces  d'inflammation.  Andral  re- 
connut qu'en  réalité  la  découverte  appartenait  à  Bouillaud 

Les  lésions  de  l'endocardite  sont  d'abord  la  rougeur  Bouil- 
laud insiste  tout  particulièrement  sur  ce  caractère  (3).  11  montre 
qu  e e est  tantôt  rosée,  tantôt  écarlate,  qu'elle  est  générale  ou 

ait  driS,  ^  S1™  mai'qUée  SUr  leS  valvul-  bouillaud 
croyait  d  abord  qu'elle  n'était  pas  due  à  une  injection  vascu- 
laxre,  maisbien  plutôt  à  une  teinture  produite  par  le  sang 

(1)  Itard,  Thèse  sur  te  rhumatisme,  1824,  Paris. 

(2)  Simonet,  Thèse  de  Paris,  1824 

(3)  Bouillaud,  loc.  cit.,  p.  171. 
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Laennec  montra  qu'un  certain  nombre  de  ces  colorations  vio- 
lacées étaient  dues  tout  simplement  à  l'imbibition  cadavérique, 
et  cela  força  Bouillaud  à  élre  plus  difficile  pour  fixer  les  carac- 
tères. Bouillaud  reconnut  en  effet  que,  chez  les  gens  morts 
d'une  affection  typhoïde,  où  le  sang  est  plus  liquide,  l'endo- 
carde présente  une  rougeur  d'imbibition. 

Bouillaud  insista  alors  sur  les  caractères  qu'il  avait  donnés  ; 
il  reconnut  que,  pour  que  la  rougeur  fût  un  caractère  de  l'in- 
flammation, elle  devait  s'accompagner  des  circonstances  sui- 
vantes :  1°  il  faut  que  le  cadavre  ne  soit  pas  putréfié  ;  2°  que 
l'endocarde  soit  épaissie  ;  3°  que  l'on  trouve  une  certaine  quan- 
tité de  pus  ;  4°  ou  tout  au  moins  d'autres  lésions  inflammatoires, 
comme  le  ramollissement  ou  la  friabilité  de  l'endocarde,  des 
ulcérations  ou  des  érosions.  Fœrster  (1)  y  ajoute  que  la  rougeur 
d'imbibition  est  superficielle. 

Pour  ce  qui  concerne  l'imbibition  cadavérique,  il  est  facile  de 
remarquer  que  cette  rougeur  ne  se  trouve  que  dans  les  parties 
correspondant  aux  parties  cruoriques  du  caillot  contenu  dans 
le  cœur.  Or,  comme  dans  le  cœur  le  caillot  se  forme  comme 
dans  une  palette  et  présente  les  deux  couches  caractéristiques 
de  la  fibrine  au-dessus  et  de  la  partie  cruorique  au-dessous,  la 
limite  de  la  rougeur  est  délimitée  par  une  ligne  parallèle  à 
l'horizon,  quelle  que  soit  la  position  du  cadavre.  Si  bien  que,  si 
le  cadavre  a  été  couché  sur  la  poitrine,  les  parties  cruoriques  et 
fibrineuses  seront  placées  dans  le  sens  inverse. 

Enfin,  la  rougeur  inflammatoire  diffère  de  la  rougeur  d'imbi- 
bition en  ce  qu'elle  est  plus  profonde,  qu'elle  se  voit  à  la  coupe 
et  que  les  capillaires  y  sont  plus  développés;  enfin,  qu'elle 
n'existe  qu'à  l'endroit  où  il  y  a  d'autres  lésions  inflammatoires. 

Le  second  caractère  est  l'épaississement  de  l'endocarde,  ac- 
compagné de  friabilité  et  de  ramollissement. 

Pour  peu  que  la  maladie  ait  duré  huit  jours,  l'épaississement  est 
notable  sur  les  valvules,  où  il  se  caractérise  par  un  aspect  trou- 
ble, dépoli,  ridé,  et  par  une  adhérence  moins  grande  aux  tissus 
sous-jacents.  On  ne  rencontre  jamais  d'exsudat;  on  admet  qu'il 

(1)  Fœrster,  tiandbuch  derpath.  Anatomic,  18G3. 
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a  été  détruit  par  le  frottement  du  sang,  si  tant  est  qu'il  ait  existé. 

Fœrster  admet  que  cette  apparence  de  l'endocarde  est  due  à 
une  prolifération  des  cellules  du  tissu  conjonctif,  qui  donne  à  la 
membrane  cet  aspect  mou  et  gélaliniforme;  Virchow,  Charcot, 
Vulpian,  Lancereaux,  se  rangent  à  cette  opinion. 

On  y  trouve  quelquefois  des  petits  kystes  fibrineux,  produits 
parla  désagrégation  delà  fibrine  (Lebert,  Charcot,  Virchow). 
En  général,  on  admet  qu'il  n'y  a  jamais  de  pus  ;  cependant 
M.  Lancereaux  dit  en  avoir  observé.  En  pareil  cas,  les  petits 
abcès  se  trouvent  dans  la  couche  profonde  conjonctive  et  sont, 
pour  ainsi  dire,  sous-endocardiques.  Peut-être  sont-ce  des  petits 
abcès  du  myocarde.  Dans  tous  les  cas,  ils  ne  sont  pas  le  produit 
de  l'endocardite  anévrysmatique  que  nous  décrirons  plus  loin. 

Le  troisième  caractère  anatomo -pathologique  de  l'endocardite 
est  la  production  des  végétations. 

Elles  sont  quelquefois  si  petites,  qu'il  en  résulte  seulement 
un  aspect  dépoli  et  chagriné  de  la  membrane  séreuse.  Elles  sont 
souvent,  sous  cette  forme,  répandues  sur  une  grande  partie  de 
l'oreillette  et  du  ventricule  gauches.  Quelquefois  elles  sont  beau- 
coup plus  grosses  et  arrivent  au  volume  d'un  pois.  J'en  ai  vu 
sur  le  cheval  qui  avaient  la  longueur  et  la  grosseur  du  pouce. 
Leur  forme  est,  en  général,  conique,  quelquefois  en  plaques 
nummulaires,  le  plus  ordinairement  sous  forme  de  saillies  fram- 
boisées. 

Leur  siège  le  plus  fréquent  est  sur  les  valvules  auriculo-ven- 
triculaires  ou  sigmoïdes,  et  plus  rarement  aux  orifices.  Celles 
que  l'on  trouve  sur  les  valvules  sigmoïdes  siègent,  en  général, 
auprès  du  nodule  d'Arantius  ;  elles  ne  sont  pas  au  bord,  et  sui- 
vent le  réseau  vasculaire. 

Laennec  les  croyait  composées  de  fibrine,  et  Bouillaud  d'ex- 
sudat;  mais  on  sait  aujourd'hui  que  la  fibrine,  qui- peut  s'y 
déposer  momentanément,  est  entraînée  par  le  courant  sanguin. 
Corail  et  Ranvier  ont  montré,  comme  Fœrster,  qu'il  s'agit  là 
d  une  prolifération  des  cellules  des  couches  aplaties  avec  infil- 
tration d  un  certain  nombre  de  globules  blancs  et  d'une  couche 
hyaline  de  fibrine. 

Si  l'on  en  croit  Klebs,  on  trouverait  la  plupart  du  temps  dans 
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ces  végétations  des  parasites  du  genre  Micrococcus  (1).  Nous 
verrons  que,  dans  l'endocardite  ulcéreuse,  ces  parasites  jouent 
un  rôle  important. 

L'endocardite  aiguë  qui  vient  d'être  décrite  est  l'endocardite 
simple  ou  mieux  symplomatique  du  rhumatisme  articulaire  aigu, 
mais  elle  peut  se  rencontrer  encore  dans  la  chorée,  la  scarlatine, 
la  pneumonie,  la  blennorrhagie,  la  fièvre  typhoïde,  etc.,  mais, 
dans  la  pyémie  et  la  septicémie,  c'est  plutôt  la  forme  ulcéreuse 
qu'on  rencontre.  Dans  la  tuberculose,  l'endocardite  végétante 
bactérienne  a  été  observée  par  Rindfleisch  et  Kundrat,  et  en 
France  par  MM.  Gornil  et  Babès  (2)  et  M.  Barié  (3). 

Dans  l'endocardite  chronique,  au  contraire,  la  lésion  prend 
surtout  les  caractères  d'une  inflammation  interstitielle  avec  ten- 
dance à  la  cirrhose  ou  sclérose  de  la  valvule. 

Notons  que,  ces  lésions  se  trouvant  au  passage  d'un  courant 
sanguin  énergiquement  poussé  par  les  contractions  du  cœur,  il 
en  résulte  que  les  lésions  de  la  surface,  qui  ne  sont  pas  très  ad- 
hérentes au  tissu  sous-jacent,  sont  entraînées  par  le  courant. 
C'est  ainsi  que  la  fibrine,  extraite  du  sang  par  l'obstacle  qu'ap- 
portent les  parties  saillantes,  est  emportée,  ainsi  que  les  végéta- 
tions elles-mêmes,  quand  leur  base  n'est  pas  solide.  Le  courant 
entraîne  même  au  besoin  des  fragments  de  valvule  (Fœrster)  et 
les  produits  de  sécrétion  des  ulcérations. 

Ces  corps  détachés  vont  former  ainsi  des  embolus  qui  se  ren- 
dent dans  les  viscères.  Le  partage  de  ces  embolus  est  en  raison 
de  l'accès  plus  ou  moins  direct  du  sang. 

D'après  une  statistique  de  Sperling  (de  Berlin),  sur  84  cas 
d'embolie  par  endocardite  du  cœur  gauche,  cet  observateur  les 
a  trouvées  ainsi  réparties  : 

(1)  Rosenstein,  Krankheiten  des  Herzens,  p.  99.  Leipzig,  1879. 

(2)  Gornil  et  Babès,  les  Bactéries  et  leur  rôle  dans  l'anatomic  et  l'histologie 
pathologiques  des  maladies  infectieuses,  1885. 

(3)  Barié,  Sur  un  cas  d'endocardite  végétante  infectieuse  des  valvules  mi- 
trale  et  tricuspide,  chez  un  tuberculeux  mort  de  pneumonie.  Société  médicale 
des  hôpitaux,  2b  juin  1886. 
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Rein   57  fois- 

Rate  ,   39  — 

Cerveau   15  — 

Peau   14  — 


Foie  et  intestin. 


1  — 


126  fois. 


Quand  ces  embolus  sont  gros,  visibles  à  l'œil,  ils  produisent 
l'anémie  des  organes,  facile  à  observer,  par  exemple,  pour  le 
cerveau  et  les  membres,  puis  la  nécrobiose.  Si,  au  contraire, 
ces  embolus  sont  très  petits  et  microscopiques,  ils  produisent 
des  infarctus  et  des  abcès.  Ces  infarctus  se  reconnaissent  à  leur 
forme  pyramidale  représentant  des  départements  circulatoires. 
Ils  sont,  suivant  leur  âge,  rouges,  noirs,  jaunes  ou  caséeux. 

Virchow  leur  a  assigné,  comme  caractères,  de  ne  pas  se  dis- 
soudre comme  les  caillots  dans  la  potasse,  caractère  confirmé 
depuis  par  d'autres  observateurs  (Gharcot,  Chalvet,  Lancereaux, 
Duguet,  Hayem). 

L'endocardite  suit  comme  fréquence  les  variétés  de  la  circu- 
lation. Chez  le  fœtus  où  le  cœur  droit  fonctionne  plus  que  le 
cœur  gauche  elle  y  est  plus  fréquente  ;  ainsi  Rauschfuss  (de 
Saint-Pétersbourg)  a  noté  pour  192  cas  d'endocardite  droite  chez 
le  fœtus,  seulement  15  cas  d'endocardite  gauche. 

Une  fois  que  l'enfant  est  venu  au  monde,  et  que  son  système 
circulatoire  prend  ses  fonctions  en  rapport  avec  la  vie  aérienne, 
c'est  le  cœur  gauche  qui  devient  prépondérant  et,  par  cela 
même,  exposé  aux  maladies.  Sperling  (de  Berlin),  sur  300  cas 
d'endocardite,  en  a  noté  287  pour  le  cœur  gauche  et  32  seule- 
ment pour  le  cœur  droit.  En  comptant  les  cas  où  un  seul  côté 
est  pris,  il  a  trouvé  pour  le  cœur  gauche  seul  268  cas,  et,  pour 
le  cœur  droit  seul,  rien  que  3  cas. 

Le  rapport  de  l'endocardite  à  la  péricardite  indiquerait,  sui- 
vant la  plupart  des  auteurs,  que  la  péricardite  serait  beaucoup 
plus  fréquente.  Bouillaud  donne  le  chiffre  de  55  pour  100,  mais 
il  est  le  seul;  Budd,  48  pour  100  ;  Tuller,  27  pour  100;  Wun- 
derlich  et  Lebert,  23  pour  100. 

On  s'est  livré  encore  à  d'autres  calculs.  On  s'est  demandé,  par 
exemple,  quelle  était  la  fréquence  de  l'endocardite  par  rapport 
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au  rhumatisme  articulaire  aigu.  Bamberger  a  donné  le  chiffre 
de  20  pour  100  ;  Lebert,  17  ;  Wunderlich,  15.7  ;  Rolle,  12.6. 

M.  Bouillaud  est  le  seul  qui  ait  proposé  un  chiffre  beaucoup 
plus  fort,  80  pour  100.  Je  suis  convaincu,  depuis  mes  recherches 
sur  l'anémie,  que  M.  Bouillaud  a  dû  ranger  dans  les  endocar- 
dites tous  les  bruits  de  souffle  produits  par  l'anémie,  et  j'ai  pu 
montrer  combien  cette  anémie  est  fréquente.  Qu'était-ce  donc 
quand  le  rhumatisme  articulaire  aigu  était  traité  par  la  saignée  ! 
Le  moindre  bruit  de  souffle  anémique  faisait  affirmer  l'endocar- 
dite et  insister  sur  la  saignée. 

Si  l'on  examine  maintenant  quels  sont  les  points  de  l'endo- 
carde les  plus  atteints,  on  arrive  aux  chiffres  suivants  : 

Sperling,  sur  300  cas  d'endocardite,  donne  la  répartition  sui- 
vante :  valvule  mitrale,  255  ;  valvules  aortiques,  129;  valvule 
tricuspide,  29  ;  valvules  de  l'artère  pulmonaire,  3.  Ou  bien  en- 
core :  valvule  mitrale  seule,  157  ;  valvules  aortiques  seules,  40  ; 
valvule  tricuspide  seule,  3  ;  valvules  pulmonaires  seules,  0. 

Voici  encore  d'autres  chiffres  : 

Willigk  (de  Prague),  sur  4  567  autopsies,  a  noté  238  lésions 
valvulaires,  soit  5  pour  100; 

Fœrster(de  Wurzbourg),  sur  639  autopsies,  a  noté  72  lésions 
valvulaires,  soit  11  pour  100  ; 

Ghambers,  sur  2  161  autopsies,  a  noté  367  lésions  valvulaires, 
soit  17  pour  100. 

■Sous  le  rapport  du  sexe  : 

Willigk  a  noté,  sur  238  endocardites,  86  hommes,  152  femmes; 
Corson  a  noté,  sur  41  endocardites,  28  hommes,  13  femmes; 
Bamberger  a  noté,  sur  230  endocardites,  118  hommes,  112 
femmes. 

On  peut  résumer  tous  ces  chiffres  sous  la  formule  suivante  : 
chez  le  fœtus  l'endocardite  atteint  de  préférence  le  cœur  droit, 
après  la  vie  intra-utérine  c'est  le  cœur  gauche,  et  ici  encore  une 
différence.  Chez  lesjeunes  sujets,  c'est  surtout  la  mitrale  qui  est 
atteinte,  et,  chez  les  vieillards,  les  sigmoïdes  de  l'aorte. 
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Le  début  de  l'endocardite  est  toujours  insidieux  et  les  phéno- 
mènes qu'elle  produit  peuvent  passer  assez  facilement  inaper- 
çus, attendu  que  souvent  l'endocardite  est  secondaire,  c'est- 
à-dire  débute  alors  que  le  malade  est  déjà  en  proie  à  d'autres 
troubles  morbides  sérieux.  Il  a  cependant,  en  général,  une  dou- 
leur peu  vive,  plutôt  un  malaise  ou  une  anxiété  qu'une  douleur 
vive.  Quand,  en  effet,  la  douleur  est  vive,  elle  a  presque  toujours 
lieu  de  s'expliquer  par  une  lésion  concomitante,  soit  péricardite, 
soit  pleurésie,  soit  névralgie  intercostale. 

A  la  palpation,  on  constate  une  énergie  plus  grande  des  batte- 
ments du  cœur,  ou  du  moins  on  perçoit  les  battements  dans  une 
plus  grande  étendue.  Faut-il  en  conclure  que  le  cœur  est  aug- 
menté de  volume?  Quelques  auteurs  l'ont  pensé;  mais  il  faut 
convenir  que  ce  ne  peut  être  qu'une  vue  théorique  quand  on 
songe  au  peu  de  précision  des  moyens  dont  ils  disposaient  pour 
mesurer  le  cœur.  Depuis  plusieurs  années  que  j'ai  trouvé  le 
moyen  de  mesurer  le  cœur  exactement,  je  n'ai  rien  constaté  de 
semblable. 

J "aurais  dù,  en  pareil  cas,  trouver  avec  la  guérison  de  la  ma- 
ladie une  diminution  de  volume.  Je  ne  l'ai  pas  observée. 

Laennec  avait  déjà  constaté,  en  outre,  par  la  palpation  dans 
certains  cas,  des  frémissements  vibratoires,  et  dans  d'autres  le 
frémissement  cataire. 

L'auscultation  du  cœur  dans  l'endocardite  simple,  aiguë  plas- 
tique, verruqueuse  (diphthéritique  des  Allemands),  donne  les 
renseignements  les  plus  précieux  pour  le  diagnostic.  Bouillaud 
avait  noté  la  présence  d'un  bruit  de  souffle,  mais  il  était  mal 
défini,  il  le  trouvait  tantôt  rude,  tantôt  doux,  tantôt  court,  tan- 
tôt prolongé.  Pour  décrire  ce  bruit  avec  toute  la  précision 
nécessaire,  je  l'examinerai  sous  le  triple  rapport  du  lieu,  du 
temps,  du  timbre  ;  puis  j'indiquerai  les  conditions  qui  le  modi- 
fient.  1 

Sous  le  rapport  du  lieu,  le  bruit  de  souffle  est  en  rapport  avec 
le  Heu  de  la  lésion,  et  en  raison  de  la  bien  plus  grande  fréquence 
des  lésions  de  la  mitrale  par  rapport  aux  autres  points  de  l'en- 
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docarde,  c'est  surtout  à  la  pointe  qu'on  l'entend  (fig.  39  et  40). 

En  effet,  clans  ce  cas  le  plus  ordinaire,  le  bruit  de  souffle  s'en- 
tend à  la  pointe.  Si  la  région  occupée  par  le  bruit  est  très  petite, 
c'est  tout  à  fait  à  l'extrémité  de  la  pointe  du  cœur,  au  niveau 
du  point  où  se  fait  sentir  le  choc,  et  un  peu  en  dehors  plutôt 
qu'en  dedans  de  ce  point. 

Si  la  région  est  un  peu  plus  étendue,  le  bruit  se  développe 
alors  en  éventail  à  partir  de  la  pointe  en  couvrant  le  ventricule 
droit  et  en  se  rapprochant  plus  ou  moins  de  la  ligne  médiane, 
mais  ne  dépassant  guère  le  milieu  de  l'espace  qui  va  de  la  pointe 
à  la  ligne  médiane. 


Le  schéma  forme  alors  un  triangle  dont  le  sommet  s'éloigne 
de  la  pointe  du  cœur  en  se  dirigeant  de  plus  en  plus  vers  l'ais- 
selle, mais  en  s'éloignant  moins  de  la  pointe  en  dehors  qu'en 
dedans.  La  base  du  triangle  est  verticale  parallèle  au  bord  du 
sternum  et  à  la  ligne  médiane  du  corps.  Le  bord  inférieur  hori- 
zontal parallèle  au  bord  inférieur  du  cœur,  situé  1  centimètre 
plus  bas,  et  ici,  comme  pour  la  péricardite,  la  densité  du  foie 
paraît  être  la  cause  de  cette  propagation. 

Le  bord  supérieur  du  triangle  suit  le  bord  droit  du  cœur. 

Dans  ce  triangle,  le  point  où  le  souffle  atteint  son  maximum 


Fig.  39. 

Schéma  du  bruit  de  souffle  de  l'endocardite 


Fig.  40. 
mitrale. 


BRUITS  DE  SOUFFLE  DE  L'ENDOCAltDITE.  185 

d'intensité  est  en  général  la  pointe  du  cœur.  Quelquefois  il  se 
trouve  à  l'angle  supérieur  du  triangle  schématique. 

Quant  au  moment  où  se  produit  ce  bruit,  il  est  très  précis,  il 
commence  avec  la  systole  et  par  conséquent  avec  le  choc  de  la 
pointe  du  cœur.  Je  ne  l'ai  pas  vu  retarder  de  manière  à  laisser 
entendre  le  claquement  de  la  tricuspide,  phénomène  qui  a  fait 
croire  à  un  bruit  présystolique. 

Le  bruit  de  souffle  de  l'endocardite  est  plus  long  que  le  cla- 
quement de  la  valvule  mitrale,  il  dure  tout  le  temps  de  la  sys- 
tole, par  conséquent  il  couvre  le  petit  silence  et  va  rejoindre  le 
deuxième  bruit,  c'est-à-dire  le  bruit  des  sigmoïdes.  Mais  il  ne 
s'arrête  pas  toujours  là,  il  peut 
se  prolonger  jusque  pendant 
la  diastole.  Il  se  trouve  alors 
que  ce  bruit  se  trouve  renforcé 
pendant  le  claquement  des  sig- 
moïdes et  se  prolonge  dans  le 
grand  silence,  prenant  ainsi 
l'apparence  d'un  bruit  de  souf- 
fle systolique  suivi  d'un  souffle 
diastolique.  C'est  pour  cetLe 
raison  que  j'ai  donné  à  ce 
bruit  de  souffle  systolique  pro- 
longé le  nom  de  bruit  para- 
doxal. Je  m'expliquerai  tout  au 
long  à  son  égard  quand  j'é- 
tudierai l'insuffisance  mitrale. 

Du  reste,  ce  prolongement  du  bruit  de  soufflelsystolique  jus- 
que dans  le  grand  silence  n'existe  jamais  que  sur  un  endroit  très 
limite,  et  en  général  vers  l'angle  externe  du  triangle  schématique  ; 

ri! Z  h-'6        86  diFige  V6rS  la  Ugne  médiane' le  brui*se  raccour- 
cit V16nt  PUrement  Sysl0li(Iue> suivi  d'un  claquement 
Au  n     f  ,    Del' Pr°UVe  bien  ^  «os  valvules  sont  saines, 
le  soufflenou  h  ''^  ^  timbre'  lGS  bruilS  peuvent  varier>  tantôt 

cl 7Z  2  :«:0mm6Unietde  Vap6Ur'  Autres  fois  plus 
toiaiant,  plus  métallique. 

Je  ferai  remarquer  que  ce  souffle  a  son  maximum  ordi- 


Fig.  41.  Scbéma  du  bruit  de  souffle  de  la 
péricardite  avec  endocardite  mitrale. 
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naire  à  la  pointe,  mais  jamais  dans  l'angle  interne  du  triangle 
schématique,  ce  qui  le  diffère  absolument  du  bruit  de  souffle 
péricardique,  qui  a  toujours  son  minimum  à  la  pointe. 

Lorsque  les  deux  affections  coexistent,  ce  qui  est  loin  d'être 
rare,  le  triangle  schématique  prend  alors  une  forme  spéciale, 
il  couvre  d'abord  le  triangle  péricardique,  puis  montre  un 
prolongement  vers  l'aisselle  tout  à  fait  caractéristique. 

11  reste  à  examiner  un  dernier  caractère  de  ce  bruit  de  souf- 
fle. Que  devient-il  dans  les  changements  de  position  du  ma- 
lade? Sidney-Etinger,  Hardy  et  Béhier  (deuxième  édition)  disent 
qu'il  augmente  quand  le  malade  s'assied.  M.  Guffer  prétend,  au 
contraire,  que  le  bruit  augmente  quand  le  malade  est  couché. 
Pour  mon  compte,  je  n'y  ai  pas  vu  grande  différence.  Ce  que 
je  dirai,  c'est  que  les  malades  atteints  de  l'endocardite  aiguë 
végétante,  dont  je  m'occupe  en  ce  moment,  ont  en  général  de 
la  dyspnée,  que  cette  dyspnée  augmente  par  les  mouvements  et 
donne  des  palpitations  qui  troublent  le  rythme  et  gênent  l'aus- 
cultation. Selon  moi,  rien  ne  vaut  en  pareil  cas  pour  l'ausculta- 
tion le  repos  du  malade  sur  son  oreiller. 

Notons  surtout  que  le  pouls  est  fréquent  et  peut  aller  à  140 
ou  160  ;  moins  souvent,  il  est  vrai,  que  dans  la  péricardite.  Le 
rythme  en  est  irrégulier,  avec  des  intermittences  et  des  inéga- 
lités dans  les  pulsations  consécutives.  Il  a  surtout  des  fausses 
intermittences. 

La  température  est  augmentée  et  assez  augmentée  pour 
qu'elle  vienne  ajouter  un  excédent  à  la  maladie  fébrile  pendant 
laquelle  l'endocardite  secondaire  se  développe.  Quelquefois 
même  on  a  observé  du  frisson. 

La  circulation  veineuse  est  troublée,  mais  son  trouble  est  plus 
en  rapport  avec  la  nature  de  l'obstacle  apporté  par  les  végéta- 
tions qu'avec  l'intensité  de  la  maladie.  On  a  observé  alors  la 
teinte  violacée  de  la  face,  des  genoux  et  des  mains,  et  l'œdème 
des  membres  inférieurs.  Du  côté  de  la  respiration  on  note  de 
l'anxiété,  de  l'oppression,  de  l'orthopnée  qui  peut  alors  entraîner 
la  défaillance  et  la  lipothymie. 

Lorsque  l'endocardite  occupe  au  contraire  l'orifice  aortique 
du  ventricule  gauche,  les  caractères  de  la  maladie  diffèrent  sin- 
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gulièrement,  non  seulement  au  point  de  vue  des  symptômes  lo- 
caux, mais  encore  des  symptômes  généraux. 

Lorsque  l'endocardite  atteint  les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte, 
elle  se  localise  d'abord  au  niveau  des  nodules  d'Arantius.  Si 
les  végétations  y  prennent  une  certaine  importance,  il  se  fait  en 
réalité  un  rétrécissement  de  l'orifice,  et  l'on  trouve  un  bruit  de 
souffle  dont  le  schéma  forme  une  colonne  ascendante  le  long  du 
bord  droit  du  sternum.  Cette  colonne  part  en  général  du  troi- 
sième cartilage  droit  et  monte  jusqu'à  la  clavicule  (fig.  42). 


Fig.  i  ï. 


Fig.  43. 


Ce  souffle  est  systolique  et  couvre  le  petit  silence;  il  est  suivi 
immédiatement  par  le  claquement  sigmoïdien,  mais  jamais  il  ne 
passe  dans  le  grand  silence.  Il  reste  purement  systolique.  Au 
point  de  vue  du  timbre,  il  est  en  général  rude  et  superficiel  ;  il 
ne  change  pas  dans  les  attitudes  variées  que  peut  prendre'  le 
malade. 

Si  les  lésions  sont  telles  qu'une  insuffisance  se  produise,  par 
exemple  par  l'adhérence  d'une  des  valvules  à  la  paroi  du  vais- 
seau ou  du  retrait  de  son  bord  libre,  le  bruit  de  souffle  est  tout 
autre.  Son  schéma  forme,  au  contraire,  une  colonne  descendante 
à  partir  du  troisième  cartilage  droit;  cette  colonne,  qui  a  à  peu 
près  la  largeur  du  sternum,  occupe  le  bord  droit  et  la  plus 
grande  partie  de  cet  os,  elle  descend  souvent  au-dessous  du  bord 
inieneur  du  cœur  jusque  sous  l'appendice  xiphoïde  (fig  43) 
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Ce  bruit  est  diastolique,  remplace  le  claquement  sigmoïdien 
de  l'aorte,  mais  ne  se  prolonge  pas  très  longtemps  dans  la  dias- 
tole, car  il  ne  supprime  presque  jamais  le  grand  silence  d'une 
manière  complète.  Quant  à  son  timbre,  il  est  doux  et  profond. 
Le  bruit  augmente  par  la  station  debout,  qui  permet  au  sang  de 
refluer  plus  complètement  dans  le  ventricule  en  y  ajoutant  la 
pesanteur  (1).  Ce  bruit  exige  une  grande  attention  pour  être 
bien  apprécié,  en  raison  de  son  siège  profond  et  de  sa  douceur. 
C'est  le  bruit  qui  passe  le  moins  bien  dans  les  stéthoscopes  or- 
dinaires ;  mais  le  stéthoscope  à  caisse  de  renforcement  le  re- 
cueille très  bien  et  permet,  par  l'addition  de  tubes,  de  le  faire 
comparer  à  d'autres  bruits  systoliques  en  les  faisant  arriver 
successivement  dans  la  môme  oreille. 

Non  seulement  les  phéno- 
mènes locaux  diffèrent,  mais 
de  même  les  phénomènes  gé- 
néraux. Nous  ne  sommes  plus 
en  face  de  l'altération  d'un  ori- 
fice veineux,  mais  bien  d'un 
orifice  artériel.  Ce  n'est  plus  la 
cyanose  qui  se  produit,  mais  la 
pâleur  et  l'anémie,  une  sorte 
de  chlorose  temporaire  avec 
anémie. 

Ces  deux  bruits  systoliques 
et  diastoliques  sont  faciles  à 
distinguer  des  bruits  anémi- 
ques, puisqu'ils  siègent  de  l'autre  côté  du  sternum.  Du  reste, 
on  a  bien  plus  souvent  à  les  entendre  tous  deux  réunis  qu'à  les 
différencier. 

(I)  La  position  fait  varier  les  bruits  de  souflle  en  les  augmentant  ou  les  atté- 
nuant,  suivant  que,  dans  la  position  déterminée,  la  pesanteur  aide  ou  gêne  la 
circulation  dans  l'organe  qu'on  explore.  Ici  la  pesanteur  aide  le  reflux  du  sang 
dans  le  ventricule,  elle  augmente  le  bruit;  dans  l'anémie  c'est  le  contraire.  Je 
ne  puis  donc  accepter  la  proposition  de  M.  Cuffer,  que  tous  les  souffles  se  mo- 
difient et  s'alténuent  quand  ou  fait  passer  le  malade  de  la  position  couchée 
à  la  position  assise  ou  penchée  en  avant.  (Cuiïer,  Des  causes  qui  peuvent  mo- 
difier les  bruits  de  souffle,  1877,  p.  10.) 
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La  figure  43  représente  le  schéma  que  j'ai  recueilli  dernière- 
ment chez  une  jeune  fille,  MUo  E.  L... 

On  y  retrouve  très  facilement  le  schéma  du  souffle  anémo- 
spasmodique  de  l'artère  pulmonaire,  suivi  du  souffle  diastolique 
de  l'insuffisance  aortique. 

DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL  DE  L'ENDOCARDITE  AVEC  LES  MALADIES 
DÉJÀ  ÉTUDIÉES  :  L' ANÉMIE  ET  LA  PÉRICARDITE. 

Je  n'ai  pas  besoin  d'insister  longtemps  sur  le  diagnostic  diffé- 
rentiel de  l'anémie  et  de  l'endocardite.  La  localisation  si  nette 
du  bruit,  soit  à  la  pointe  du  cœur,  soit  à  la  droite  du  sternum, 
montre  que  la  partie  atteinte  n'est  pas  l'artère  pulmonaire. 

L'anémie,  au  contraire,  donne  un  bruit  de  souffle  net  dans 
l'artère  pulmonaire.  Je  n'ai,  du  reste,  qu'à  renvoyer  au  chapitre 
concernant  l'anémie,  où  j'ai  traité  à  fond  et  montré  par  de  nom- 
breux exemples  qu'il  est  toujours  possible  de  distinguer  l'anémie 
de  l'endocardite. 

Si,  en  effet,  le  bruit  de  souffle  n'a  qu'un  foyer  à  la  pointe,  il 
n'est  pas  question  de  l'anémie,  puisque  l'anémie  ne  donne  ja- 
mais de  bruit  de  souffle  sans  qu'il  y  ait  deux  autres  foyers  à 
l'artère  pulmonaire  et  à  la  jugulaire  droite.  S'il  y  a  trois  foyers, 
il  peut  y  avoir  endocardite  ou  anémie  ;  or,  comme  l'anémie  se 
modifie  plus  vite  que  l'endocardite,  si  le  foyer  mitral  disparaît 
le  premier,  on  en  conclut  qu'il  n'y  avait  pas  d'endocardite,  mais 
simplement  de  l'anémie.  Si  le  foyer  mitral  est  accompagné  seu- 
lement d'un  foyer  jugulaire,  sans  foyer  pulmonaire,  il  y  a  évi- 
demment coïncidence  d'anémie  et  d'endocardite. 

Si  enfin,  les  trois  foyers  existant,  le  foyer  pulmonaire  dispa- 
raît le  premier,  il  y  a  encore  coïncidence  de  l'anémie  et  de  l'en- 
docardite. 

Voici  trois  nouveaux  exemples  de  ces  combinaisons. 

Observation  XXIX.  Rhumatisme  avec  endocardite  à  foyer  mitral  et  ané- 
mie à  foyer  cervical.  —  Ernestine  D...,  Agée  de  dix-sept  ans,  entre  à.  l'hô- 
pital Saint-Antoine,  salle  Sainte-Jeanne,  n°  8,  le  8  mars  1877. 

La  malade  a  été  atteinte,  il  y  a  un  an,  de  rhumatisme  articulaire  aigu 
généralisé,  et,  depuis  ce  temps,  elle  est  sujette  constamment  à  'des  pal- 
pitations. 
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La  malade  s'est  refroidie  cinq  jours  avant  son  entrée,  en  se  rendant  au 
cimetière,  et  depuis  ce  temps  elle  souffre  d'un  lombago,  pour  lequel  on 
lui  a  mis  un  vésicatoire  à  l'hypocondre  droit. 

A  son  entrée,  elle  se  plaint  encore  des  douleurs  lombaires  et  de  dyspnée. 
Les  battements  du  cœur  sont  énergiques.  La  pointe  bat  derrière  la  sixième 
côte  gauche.  L'auscultation  révèle  un  bruit  de  souffle  avec  renforcement 
dans  les  deux  jugulaires;  il  n'y  a  rien  à  l'artère  pulmonaire. 

A  la  pointe  du  cœur  on  entend  un  bruit  de  souffle  systolique. 

Observation  XXX.  Rliumatisme  articulaire  aigu  avec  anémie  sans  en- 
docardite.—  Marie  G...  entre  à  l'hôpital  Lariboisière,  salle  Sainte-Ëlisa- 
beth,  n°  25,  pour  une  seconde  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

On  constate  un  bruit  de  diable  dans  les  jugulaires  et  un  souffle  notable 
à  l'artère  pulmonaire.  11  n'y  a  rien  à  la  pointe  du  cœur. 

Observation  XXXI.  Rhumatisme  articulaire  aigu  avec  anémie  sans  en- 
docardite.  —  Marie  R...  entre  a  l'hôpital  Lariboisière,  le  4  mars  1881, 
atteinte  de  rhumatisme  monoarticulaire  aigu  blennorrhagique.  La  malade 
est  traitée  parle  sulfate  de  quinine,  le  salicylate  de  soude  agissant  peu  sur 
cette  forme  de  rhumatisme.  Dans  cette  première  attaque,  il  n'y  a  pas  d'a- 
némie apparente.  La  malade  parait  guérie  le  15  avril.  A  ce  moment,  une 
nouvelle  attaque  se  produit.  Cette  nouvelle  attaque  porte  sur  un  grand 
nombre  d'articulations,  mais  d'une  manière  très  légère. 

La  malade  se  plaint  de  palpitations,  on  l'ausculte  de  nouveau,  et  l'on 
trouve  deux  foyers  de  souffle  anémique,  le  premier  dans  les  vaisseaux  du 
cou  à  droite,  et  l'autre  à  l'artère  pulmonaire.  Ce  dernier  bruit  siège  dans  le 
deuxième  espace  intercostal  gauche;  il  est  systolique,  commence  et  finit 
avec  la  systole,  c'est-à-dire  qu'il  est  immédiatement  suivi  par  le  deuxième 
bruit  ou  claquement  sigmoïde.  Le  timbre  en  est  rude.  Le  bruit  augmente 
par  la  cessation  de  la  respiration. 

Je  ne  parle  pas  du  diagnostic  d'une  endocardite  siégeant  à 
l'artère  pulmonaire  et  pouvant  être  confondue  avec  l'anémie. 
Le  fait  ne  se  présente  guère  ;  l'endocardite  de  l'artère  pulmo- 
naire est  absolument  exceptionnelle.  Cependant Dujardin-Beau- 
metz  en  a  observé  un  cas.  Le  diagnostic  pourrait  encore  se  faire. 
L'inflammation  de  l'artère  pulmonaire  donnerait  son  bruit  ordi- 
naire au  deuxième  espace  intercostal  gauebe,  mais  ne  serait  pas 
accompagnée  d'un  bruit  des  jugulaires,  comme  c'est  la  règle 
pour  l'anémie. 

Le  diagnostic  d'une  endocardite  tricuspide  et  de  l'anémie  se- 
rait facile  par  la  différence  des  foyers  d'auscultation,  l'endo- 
cardite de  la  tricuspide  donnant  lieu  à  un  bruit  systolique  sié- 
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géant  au  niveau  du  cinquième  cartilage  costal  gauche,  près  du 
sternum  et  près  du  bord  du  cœur.  Je  reviendrai  sur  ce  sujet  à 
propos  de  l'endocardite  scléreuse  de  la  tricuspide. 

DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL  ENTRE  L'ENDOCARDITE 
ET  LA  PÉRICARDITE. 

Ces  deux  affections  ont  bien  des  caractères  communs  ;  elles 
naissent  dans  les  mêmes  conditions,  troublent  toutes  deux  l'ap- 
pareil central  de  la  circulation,  et  quand  l'attention  est  attirée 
par  ces  symptômes  vers  une  affection  aiguë  du  cœur,  c'est  sur 
l'auscultation  que  l'on  compte  pour  les  différencier  ;  à  plus  forte 
raison,  quand  l'affection  est  latente  et  qu'elle  n'est  révélée  que 
par  un  examen  complet  du  malade  qui  en  rencontre  les  signes 
physiques. 

Or,  comme  nous  l'avons  vu  par  la  description  de  chacune  de 
ces  deux  maladies,  les  bruits  des  deux  affections  diffèrent  nota- 
blement par  : 

1°  La  topographie.  —  La  topographie  de  chacun  des  foyers 
d'endocardite  est  déterminée  par  celui  ou  ceux  des  orifices  qui 
sont  atteints.  C'est  presque  toujours  à  la  périphérie  du  triangle 
cardiaque  qu'ils  siègent;  ils  dépassent  ce  triangle  en  projetant 
des  souffles  de  différents  côtés  :  vers  l'aisselle  pour  la  pointe, 
vers  la  clavicule  droite  pour  l'aorte,  vers  la  clavicule  gauche 
pour  l'artère  pulmonaire. 

La  péricardite,  au  contraire,  limite  ses  bruits  au  triangle  péri- 
cardique  et  a  son  foyer  à  la  partie  moyenne  et  inférieure  de  ce 
triangle,  le  long  du  bord  gauche  du  sternum.  Il  n'y  aurait  à  dis- 
cuter àcet  égard  qu'entre  la  péricardite,  d'une  part,  et  une  endo- 
cardite siégeant  à  la  tricuspide.  Les  lésions  d'endocardite  tricus- 
pide sont  si  rares,  qu'on  pourrait  presque  les  négliger;  cepen- 
dant elles  existent,  j'en  donnerai  des  exemples.  Donc  il  y  a  lieu 
à  un  diagnostic.  Ce  diagnostic  s'établira  alors  par  les  autres 
caractères  des  bruits. 

2»  Le  temps.  -  Le  bruit  de  la  péricardite  est  souvent  syslo- 
nque  etdiastolique,  avec  un  sentiment  de  va-et-vient  qui  ne  se 
rencontre  pas  dans  l'endocardite.  Quant  ce  bruit  n'est  plus  que 
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syslolique,  il  est  encore  reconnaissable  par  son  timbre  et  ses 
modifications. 

3°  Le  timbre.  —  Le  bruit  de  la  péricardile  peut  être  doux,  en 
jet  de  vapeur,  comme  celui  de  l'endocardite  ;  mais  c'est  là  une 
exception.  11  se  présente  beaucoup  plus  souvent  sous  la  forme 
d'un  bruit  de  frottement,  avec  les  variations  de  timbre  que  j'ai 
décrites,  depuis  le  bruit  de  froissement  delà  neige  jusqu'au  bruit 
de  cuir  neuf  de  Collin. 

4°  La  profondeur.  —  Le  bruit  de  péricardite  est  bien  plus  su- 
perficiel, et  le  bruit  d'endocardite  plus  profond. 

o°  L'évolution.  —  A  mesure  que  l'épanchement  se  produit,  le 
bruit  de  frottement  s'élève,  s'étend  en  haut,  à  mesure  qu'il  dis- 
paraît en  bas,  puis  reparaît  quand  l'épanchement  est  résorbé, 
donnant  le  frottement  de  retour. 

6°  Rien  n'est  facile  comme  de  modifier  un  bruit  péricardique; 
le  seul  fait  d'appuyer  un  peu  sur  le  sternum,  de  faire  soulever 
plus  ou  moins  le  malade,  l'action  si  rapide  des  ventouses  et  sur- 
tout des  vésicatoires,  tous  ces  moyens  de  modifier  à  volonté  les 
bruits  péricardiques  n'existent  pas  pour  l'endocardite,  dont  les 
bruits  ne  sont  modifiés  que  par  une  action  sur  le  rythme  du 
cœur  par  la  digitale,  la  saignée,  etc. 

DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL  ENTRE  L'ENDOCARDITE, 
LA  PLEURÉSIE  ET  LA  PNEUMONIE. 

Au  premier  abord,  il  semble  puéril  de  poser  ce  diagnostic 
différentiel  :  mais  on  sait  aujourd'hui  que  les  organes  centraux 
de  la  circulation  peuvent  donner  lieu  à  des  bruits  dits  extra- 
cardiaques, qui  peuvent  singulièrement  tromper.  En  pareil  cas, 
il  suffit  presque  toujours  de  faire  cesser  la  respiration  pour  s'y 
reconnaître. 

Pour  ne  pas  reprendre  ici  à  nouveau  la  description  des  bruits 
extracardiaques,  je  renverrai  le  lecteur  au  chapitre  qui  traite  de 
l'anémie,  où  les  caractères  assignés  à  ces  bruits  par  M.  Polain 
ont  été  donnés  en  détail. 
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DIAGNOSTIC  DE  L'ENDOCARDITE  AVEC  LA  MYOCARDITE. 

Pour  suivre  un  ordre  logique,  je  ne  ferai  ce  diagnostic  diffé- 
rentiel que  quand  je  décrirai  les  symptômes  de  la  myocardite. 
Pour  le  moment,  je  me  pose  une  autre  question. 

Je  suppose  que  le  malade  soumis  à  l'examen  présente  d'une 
manière  manifeste  les  symptômes  qui  ont  été  attribués  par  tous 
les  auteurs,  et  par  l'auteur  même  de  ce  livre,  à  l'endocardite; 
que  l'anémie,  la  péricardite,  etc.,  ont  dû  être  éliminées  pour  les 
meilleures  raisons. 

Eh  bien  !  dans  ces  conditions,  je  pose,  et  je  me  suis  posé  bien 
souvent  la  question  suivante  :  En  présence  des  symptômes  les 
plus  nets  de  l'endocardite,  sommes-nous  bien  sûrs  que  nous 
observions  l'endocardite  ? 

Ainsi  donc,  après  avoir  enlevé  à  l'endocardite  bien  des  faits 
qui  avaient  trait  à  l'anémie,  j'en  arrive  à  dire  :  Est-ce  encore 
bien  l'endocardite  qui  est  toujours  en  cause? 

"Voici  les  motifs  de  mes  réserves,  que  je  soumets  à  tous  ceux 
qui  ont  porté  une  attention  réfléchie  à  l'étude  de  l'endocardite  . 

On  rencontre  très  souvent,  dans  le  cours  d'un  rhumatisme 
articulaire  aigu,  des  palpitations  avec  un  souffle  de  la  pointe. 
Aussitôt  on  dit  :  endocardite.  Mais,  si  ce  souffle  disparaît  quel- 
ques jours  après,  sans  laisser  de  traces  non-seulement  à  l'aus- 
cultation, mais  encore  dans  le  fonctionnement  du  cœur,  est-il 
bie  sûr  que  ce  souffle  ait  été  produit  par  un  exsudât?  Si,  de 
plus,  ce  qui  m'est  arrivé  quelquefois,  ce  souffle  disparaît  à 
certains  jours  pour  reparaître  après,  l'idée  d'une  lésion  perma- 
nente, comme  celle  d'un  exsudât,  devient  problématique  avec 
une  symptomatologie  qui  paraît  et  disparaît. 

J'ai  supposé,  et,  heureusement  pour  les  malades,  le  contrôle 
cadavérique  m'a  toujours  manqué,  j'ai  supposé  que  le  souffle 
qui  a  duré  si  peu,  qui  a  paru  et  disparu,  pourrait  bien  être  le 
résultat  non  pas  d'une  lésion  fixe  comme  un  exsudât,  mais  d'une 
parésie  passagère  des  muscles  cardiaques  et  particulièrement 
des  colonnes  charnues  du  premier  ordre.  Si  bien  que  ces  mus- 
cles, atteints  par  le  rhumatisme,  auraient  des  moments  d'atonie 
ou  de  faiblesse  de  contraction  entraînant  des  insuffisances  pas- 
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sagères.  Ce  serait  donc  une  sorte  de  myocardite  localisée,  réso- 
lutive, passagère,  qui  aurait  produit  le  souffle  et  rendrait  mieux 
compte  de  ces  caractères  qu'un  exsudât. 

J'ai  soumis  ce  doute  à  mon  honorable  maître  M.  Potain,  qui 
m'a  dit  qu'il  avait  fait  la  môme  remarque  de  son  côté,  mais 
qu'il  avait  pensé  à  une  contracture  (1). 

La  question  en  est  là,  le  contrôle  n'étant  guère  possible,  puis- 
qu'il s'agit  d'une  affection  qui  guérit  en  peu  de  jours  sans  laisser 
de  traces. 

Evolution  de  l'endocardite  plastique  aiguë  ou  subaiguë.  — 

Le  plus  souvent,  l'endocardite  plastique  dure  un  à  trois  septé- 
naires, quand  elle  se  termine  par  résolution.  Souvent  elle  se 
transforme  en  endocardite  chronique  scléreuse. 

D'autres  fois,  elle  entraîne  la  mort  par  des  complications  qui 
ont  pour  siège  soit  le  myocarde,  soit  les  organes  environnants. 
La  myocardite,  la  péricardite,  la  pneumonie  et  la  pleurésie,  et 
enfin  les  embolies,  peuvent  venir  terminer  l'évolution.  Dans  ces 
cas,  la  mort  peut  ne  survenir  qu'au  bout  de  deux  ou  trois  mois. 
On  peut  même  se  demander,  avec  Fuller,  si  les  végétations,  une 
fois  formées,  peuvent  disparaître. 

Le  diagnostic  de  l'endocardite  comprend  encore  la  cause. 
L'endocardite  peut  être  primitive,  à  frigore,  et  n'être  pas  fatale- 
ment suivie  d'affections  articulaires  ;  bien  qu'en  pareil  cas  elle 
soit,  le  plus  souvent,  la  première  manifestation  du  rhumatisme 
articulaire  aigu  (Graves,  Stokes,  Trousseau,  Monneret,  Jac- 
coud,  Fernet,  Moutard-Martin),  ce  que  j'ai  également  constaté 
pour  ma  part.  On  dit,  à  côté  de  cela,  qu'on  Ven  a  jamais  vu  de 
traumatique,  contrairement  à  ce  qui  existe  pour  la  péricardite. 

L'endocardite  est  donc  le  plus  souvent  symptomatique,  et  sur- 
tout symptomatique  du  rhumatisme,  et,  dans  cette  maladie, 
accompagnant  surtout  le  rhumatisme  articulaire  aigu. 

Elle  peut  être  symptomatique  du  rhumatisme  blennorrba- 
gique.  Notre  collègue  et  ami  Desnos  en  a  observé  deux  cas  (2). 

(1  )  Cnfler,  Des,  causes  qui  peuvent  modifier  les  bruits  de  souffle  inlra  et 
extracardiaques  (Progrès  médical,  1877.  Extrait,  p.  8). 

(2)  Desnos,  Progrès  médical,  1874,  et  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance 
du  9  novembre  1877,  t.  XIV,  2"  série,  p.  289. 
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D'autres  ont  vu  l'endocardite  accompagner  la  blennorrhagie, 
sans  qu'il  y  eût  de  lésion  articulaire  (Lacassagne). 

Les  autres  maladies  qui  prédisposent  à  l'endocardite  sont  la 
grossesse  et  surtout  l'état  puerpéral,  la  scarlatine,  la  variole,  la 
rougeole,  la  diphthérie  (Boucliut,  Labadie-Lagrave),  l'érysipèle, 
la  néphrite  albumineuse  et  enfin  la  syphilis  (Ricord,  Lebert, 
Virchow). 

Telles  sont  les  maladies  où  l'endocardite  peut  survenir,  et  par 
conséquent  qui  doivent  faire  tenir  le  médecin  sur  ses  gardes. 


CHAPITRE  XIII 

DE  L'ENDOCARDITE  ULCÉREUSE. 

La  première  description  de  l'endocardite  ulcéreuse  appartient 
à  Senhouse-Kirkes  (1)  et  remonte  à  l'année  1852.  Jusque-là  les 
traces  d'ulcérations  de  l'endocarde,  qui  avaient  été  rencontrées 
dans  les  autopsies  de  malades  morts  d'affections  adynamiques 
ou  typhoïdes,  passaient  pour  être  le  résultat  de  ces  affections  et 
non  la  cause.  Telle  était  l'opinion  de  Bouillaud  (2),  de  Bon- 
net (3),  de  Charcot  (4). 

En  1852,  Senhouse-Kirkes  publia  un  mémoire  sur  «  les  effets 
principaux  qui  résultent  des  concrétions  fibrineuses  développées 
dans  le  cœur  et  de  leur  mélange  avec  le  sang  ».  Ce  mémoire 
renferme  quatre  observations  ;  mais  une  seule  est  afférente  au 
sujet.  Mais,  en  môme  temps,  on  y  trouve  que,  sur  vingt  et  un 
cas  d'infarctus  dans  la  rate  ou  les  reins  et  provenant  du  sang 
lancé  par  le  cœur  gauche,  on  a  rencontré  quinze  fois  des  lésions 
valvulaires. 

De  1855  à  1865,  les  cas  se  multiplièrent  et  de  nombreuses 
observations  publiées  par  Charcot  (1855),  Virchow  (5),  Watson, 
Rokitansky,  Lesouef  (6),  vinrent  éclairer  la  description  de  l'en- 
docardite infectieuse.  Dès  1862,  Charcot  et  Vulpian  firent  remar- 
quer que  cette  maladie  pouvait  se  présenter  soit  sous  la  forme 
d'adynamie,  soit  sous  la  forme  d'infection  purulente  (7),  formes 

(1)  Senhouse-Kh'kes,  Edimb.  med.  J.,  t.  XVflI,  p.  119,  1852,  et  Archives 
de  médecine,  1858,  p.  305. 

(2)  Bouillaud,  Traité  des  maladies  du  cœur,  1S35,  t.  II,  p.  374. 

(3)  Bonnet,  Société  anatomique,  1845. 

(4)  Charcot,  Société  de  biologie,  1851. 

(5)  "Virchow,  Note  sur  l'état  puerpéral,  1850. 

(6)  Lesouef,  Bulletin  de  la  Société  anatomique,  1861. 

(7)  Charcot  et  Vulpian,  Gazette  médicale,  1862. 
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admises  également  par  Lancereaux  (1).  Depuis,  de  nouveaux 
travaux,  dus  à  Bucquoy,  Fritz  et  Fernet  {France  médicale, 
mars  1 885) ,  Dupuy  (1 863),  Hardy  et  Béhier  (2°  édition),  Vast  (1 864), 
Duguet  et  Hayem  (2),  Potain  {Gazette  des  hôpitaux,  i3  sep- 
tembre 1883),  Landouzy  {id.,  15  septembre  1883),  Kalindero  (de 
Bucharest,  vinrent  montrer  à  nouveau  que  la  maladie  [pouvait 
être  maligne  d'emblée. 

L'endocardite  ulcéreuse  est  remarquable  en  réalité  par  ses 
pertes  de  substances.  Elle  paraît  atteindre  surtout  les  endroits 
où  le  tissu  conjonctif  est  abondant  ;  par  exemple,  les  valvules 
mitrale  et  sigmoïdes  de  l'aorte,  môme  la  tricuspide  (3)  et  les 
sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire  (4).  Les  lésions  sont  plus  fré- 
quentes dans  le  cœur  gauche  que  dans  le  cœur  droit,  comme 
pour  l'endocardite  plastique.  Mais,  dans  l'endocardite  ulcéreuse, 
la  différence  est  moindre,  et  la  proportion  des  lésions  du  cœur 
droit  s'élève.  Sur  35  cas  relevés  à  l'Institut  anatomique  de 
Berlin,  on  "a  trouvé  la  répartition  suivante  :  valvules  mitrales, 
23;  valvules  aortiques,  16;  valvules  tricuspides,  3  ;  valvules  pul- 
monaires, 2. 

Dans  cette  forme,  la  lésion  est  plus  profonde  que  dans  la  pré- 
cédente; au  lieu  de  siéger  -dans  les  couches  épithéliales,  comme 
l'endocardite  plastique,  elle  siège  dans  la  couche  conjonctive. 
C'est  la  division  correspondant  à  la  phlegmasie  catarrhale  et  à 
la  phlegmasie  phlegmoneuse  des  membranes  muqueuses. 

Les  ulcérations  se  rencontrent  donc  surtout  sur  la  valvule 
mitrale;  on  les  trouve  au  bord  d'une  ou  des  deux  valvules,  pla- 
cées tantôt  au  milieu  même  des  végétations,  tantôt  à  la  face 
opposée.  Quelquefois,  en  même  temps  il  y  a  des  végétations  sur 
les  bords  de  la  valvule  et  sur  sa  surface;  d'autres  fois,  on  trouve 
de  véritables  petits  abcès  sous  l'endocarde. 

Les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  sont  en  général  atteintes 

(1)  Lancereaux,  Recherches  cliniques  pour  servir  à  l'histoire  de  l'endocardite 
suppurée  et  de  l'endocardite  ulcéreuse  {Gazette  médicale,  1862). 

(2)  Duguet  et  Hayem,  Société  de  biologie,  1865. 

(3)  Whipham,  Pathol.  Transact.,  1871. 

(4)  Colomiatti,',t/n  novo  caso  di  endocardia  acquisita  acuta  unilatérale  dés- 
ira {Giomale  délia  R.  Acad,  di  med.  di  Torino,  septembre  1862). 
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par  leur  face  supérieure.  Les  ulcérations  y  sont  entourées  de 
points  végétants  et  elles  vont  quelquefois  jusqu'à  la  perforation 
delà  valvule,  qui  présente  alors  un  orifice  plus  ou  moins  large. 

D'autres  fois,  le  travail  d'ulcération  s'étend  en  largeur,  décolle 
les  lames  de  la  valvule  et  forme  des  cavités  à  orifices  étroits, 
cavités  que  le  sang  vient  remplir  et  qui  forment  de  véritables 
petits  anévrysmes  (Ecker  et  Thiermann,  Pelvet). 

Des  doutes  se  sont  élevés  sur  le  processus  de  ces  ulcérations 
et  l'on  s'est  demandé  si  elles  sont  bien  le  résultat  d'un  travail 
inflammatoire  vrai.  Le  peu  de  vaisseaux  qu'on  rencontre  par 
exemple  dans  les  valvules  sigmoïdes  explique  comment  ce  pro- 
cessus se  rapproche  de  ce  qui  se  passe  dans  les  tissus  non  vascu- 
laires,  l'altération  ne  paraissant  pas  commencer  par  un  trouble 
vasculaire. 

Dès  le  début,  le  plasma  des  éléments  cellulaires  est  atteint,  il 
gonfle,  grossit  et  se  trouble  par  la  présence  d'un  contenu  granu- 
leux. Dans  les  endroits  altérés,  l'endocarde  devient  opaque, 
grisâtre  et  moins  lisse,  sans  que  l'œil  puisse  en  voir  davantage. 
Si  le  travail  continue  à  envahir  les  noyaux  des  éléments  élas- 
tiques, on  voit  apparaître  des  granulations. 

Le  recouvrement  endothélial  commence  à  manquer  par  places 
et  les  corpuscules  lymphatiques  vont  s'introduire  dans  les  inter- 
valles. 

Bientôt,  sur  les  parties  altérées  apparaissent  des  dépôts  fibri- 
neux  qui  forment  corps  avec  le  tissu  sous-jacent  devenu  mou  et 
friable.  Les  petites  granulations  et  les  dépôts  qui  le  recouvrent 
se  détachent,  le  tissu  se  ramollit  et  l'ulcération  est  produite;  à 
côté  de  ces  ulcérations,  on  trouve  des  lésions  plus  profondes, 
de  véritables  foyers  du  myocarde  qui  ne  se  sont  pas  encore  vidés 
ou  ont  déversé  leurs  produits  dans  l'endocarde. 

Le  siège  de  l'ulcération  peut  se  trouver  sur  la  cloison  interven- 
triculaire,  dans  la  partie  membraneuse  qui  se  trouve  à  la  partie 
supérieure  {undefended  space).  11  peut  en  résulter  une  perfora- 
tion, comme  cela  a  lieu  dans  la  myocardite  (I). 

Le  sang  présente  des  lésions  en  rapport  avec  les  deux  formes 

(1)  Henri  Pournier,  Étude  sur  les  perforations  de  la  cloison  intervenlricu- 
laire  dans  l'endocardite  ulcéreuse  (llièse  de  Paris,  1SS4). 
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septique  et  suppurative  admises  par  Gharcot,  Vulpian  et  Lance- 
reaux. 

Dans  la  forme  septique,  Virchow  a  retrouvé  dans  le  sang  des 
débris  de  l'endocarde,  Gharcot  et  Vulpian  ont  trouvé  dans  les 
infarctus  de  fines  granulations  résistant  aux  réactifs  acides  ou 
alcalins,  puis  des  détritus  fibrineux,  des  globules  de  pus,  en 
somme  des  embolies  capillaires  putrides. 

Dans  la  forme  qui  ressemble  à  l'infection  purulente,  le  liquide 
n'est  pas  en  réalité  du  pus  (Virchow  et  Charcot),  mais  de  la 
fibrine  désagrégée,  et,  par  suite,  les  abcès  secondaires  ne  se- 
raient pas  de  vrais  abcès  métastatiques. 

Cependant  Pelvet,  Dupuy,  Paget.Lancereaux  prétendent  avoir 
trouvé  réellement  du  pus. 

Klebs(l)  a  montré  que  dans  l'endocardite  ulcéreuse  les  valvules 
altérées  et  les  bourgeons  des  bords  des  valvules  présentent,  au 
milieu  de  la  fibrine  une  grande  masse  de  bactéries  qui  consti- 
tuent parfois  la  majeure  partie  des  bourgeons.  Ces  bactéries  de 
grandeur  variable  forment  souvent  des  chaînettes.  Ces  chaî- 
nettes présentent  souvent  des  micrococcus  de  un  à  un  demi  [><.  On 
voit  aussi  des  grains  ronds  et  des  bâtonnets  courts  de  volume 
variable  offrant  quelquefois  un  étranglement  en  leur  milieu. 

Ces  bactéries  forment  au-dessous  de  la  surface  de  la  fibrine 
une  couche  parallèle  pouvant  avoir  1  millimètre  d'épaisseur. 
Ces  bactéries  pénètrent  par  des  fentes  plus  ou  moins  larges 
dans  l'intérieur  des  valvules.  En  même  temps  on  trouve  dans  la 
profondeur  de  la  valvule,  autour  des  vaisseaux,  une  prolifération 
de  cellules  embryonnaires.  Ces  végétations  se  recouvrent  de 
fibrine  formant  d'abord  un  réseau,  puis  à  la  surface  des  couches 
concentriques  serrées  les  unes  sur  les  autres.  C'est  dans  les  es- 
paces réticulés  formés  par  la  fibrine  que  l'on  trouve  surtout  les 
bactéries  formant  des  amas  arrondis. 

MM.  Cornil  et  Babès  pensent  que  ces  bactéries  sont  déposées 
de  deux  manières  différentes.  La  première  théorie,  qui  est  celle 
de  Klebs  et  Orth,  suppose  que  les  bactéries  existent  d'abord  dans 
le  sang  et  sont  déposées  avant  la  fibrine.  L'autre  théorie,  émise 

.  (1)  Cornil  et  Babès,  les  liactèries  et  leur  rôle  daiis  l'anatomie  et  l'histologie 
UOthologique  des  maladies  infectieuses.  1885,  p.  305. 
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par  Kôster,  est  que  les  bactéries  arrivent  dans  la  valvule  sous 
forme  d'embolie  et  qu'elles  quittent  ces  vaisseaux  pour  arrivera 
la  surface. 

Le  myocarde  est  profondément  altéré. 

D'après  MM.  Duguet  et  Hayem,  le  muscle  est  mou  et  friable. 
Les  fibres  musculaires  présentent  par  places  des  granulations 
graisseuses.  Les  noyaux  du  tissu  interstitiel  sont  augmentés.  On 
trouve  à  la  surface  du  muscle,  soit  sous  l'endocarde,  soit  sous  le 
péricarde,  des  petits  foyers  renfermant  des  granulations  gra- 
nulo-graisseuses  qui  paraissent  n'être  que  des  globules  blancs 
altérés. 

La  fibre  musculaire  dans  les  endroits  malades  a  perdu  sa 
striation  transversale.  Enfin,  on  trouve  de  vrais  abcès  du  myo- 
carde. Kussmaul  m'en  a  montré  autrefois  une  très  belle  collec- 
tion, à  Wurzbourg,  en  1860. 

Cet  état  se  trouve  dans  les  principales  fièvres  graves,  typhoïde, 
variole,  scarlatine,  puerpérale,  phthisie  aiguë.  On  trouve  encore 
quelquefois  une  irritation  des  membranes,  des  artères  et  des 
artérioles  qui  amène  l'épaississement  des  parois  ou  même  l'obli- 
tération du  vaisseau. 

M.  Hayem  pense  que  toutes  ces  lésions,  et  surtout  les  myo- 
sites  symptomatiques,  sont  produites  par  les  altérations  du  sang. 

Le  péricarde  est  quelquefois  recouvert  de  fausses  membranes, 
qui  peuvent  aller  presque  jusqu'à  oblitérer  la  cavité.  On  y 
trouve  encore  des  taches  ecchymo tiques  et  des  ulcérations. 

En  dehors  de  ces  lésions  qu'on  peut  appeler  centrales,  on 
rencontre  des  lésions  périphériques  produites  par  les  projections 
emboliques  des  éléments  détachés  des  lésions  centrales. 

Ces  lésions  périphériques  ou  infarctus  ne  sont  pas  constantes, 
elles  peuvent  manquer  (Hérard,  Schivardi,  Caubet)  (1).  Quand 
on  les  rencontre,  c'est  dans  la  rate,  les  reins,  le  foie  et  le  cerveau 
qu'on  les  trouve. 

Dans  ce  cas,  la  rate  est  ramollie,  on  y  constate  un  point  d'une 
couleur  différente  du  reste  de  la  surface.  Ce  point  correspond  à 
un  vaisseau  oblitéré  :  au  début  de  la  lésion,  on  trouve  une  rou- 

(1)  Caubet,  Des  affections  ulcéreuses  du  cœur  d(i7is  les  maladies  graves 
(thèse  de  Paria,  1872). 
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o-eur  foncée,  une  simple  hypérémie  ;  mais  plus  tard  le  sang 
entre  en  régression  et  l'on  ne  trouve  plus  qu'une  masse  indurée 
d'une  couleur  jaune-chamois.  Plus  tard,  la  régression  conti- 
nuant, le  tissu  peut  se  désagréger,  devenir  diffluent,  mais  on  n'y 
rencontre  pas  du  pus  véritable. 

»  Dans  les  reins,  les  infarctus  occupent  la  couche  corticale,  ils 
forment  une  masse  pyramidale  jaune  dont  la  base  se  trouve  à 
la  périphérie  et  le  sommet  vers  le  centre.  La  masse  est  d'un 
jaune  pâle,  entourée  d'un  cercle  rouge  ou  violacé.  En  outre,  on 
observe  des  ecchymoses  disséminées.  MM.  Duguet  et  Hayem 
ont  rencontré  parfois  des  infarctus  très  petits  énucléables  et 
formés  de  leucocytes  et  de  globules  rouges. 

Dans  le  cerveau,  les  foyers  de  ramollissement  occupent  les 
couches  optiques  et  les  corps  striés.  On  trouve  une  fausse  mem- 
brane verdâtre,  épaisse,  dans  la  scissure  de  Sylvius,  correspon- 
dant à  une  obstruction  de  l'artère  cérébrale  moyenne. 

Ces  messieurs  ont  trouvé  une  fois  au  centre  d'un  ramollisse- 
ment quatre  foyers  hémorrhagiques.  On  remarque  encore  un 
certain  nombre  de  petits  foyers  puriformes,  et  enfin,  sur  les 
méninges,  de  l'épaississement  des  membranes  et  des  taches 
ecchymotiques. 

Les  infarctus  du  foie  sont  rares.  On  trouve  l'organe  gros, 
friable,  mou,  jaunâtre.  Les  cellules  hépatiques  sont  altérées, 
elles  renferment  des  granulations  graisseuses  qui  ont  été  quel- 
quefois la  cause  de  l'ictère. 

Les  poumons  sont,  en  général,  peu  altérés.  On  y  trouve  de  la 
congestion  vers  les  bases  et  quelques  noyaux  puriformes. 
MM.  Gharcot  et  Vulpian  y  ont  trouvé  de  véritables  petits  abcès. 

On  rencontre  enfin  des  foyers  hémorrhagiques  disséminés  dans 
le  tube  digestif,  les  muscles,  les  parotides,  la  rétine,  la  choroïde 
et  enfin  à  la  peau,  soit  à  la  surface,  soit  dans  le  derme.  Enfin, 
dans  les  os,  des  dépôts  de  tyrosine  et  de  leucine. 

Pathogénie.  —  Senhouse-Kirkes  pensait  que  les  produits  car- 
diaques se  détachent,  qu'ils  vont  oblitérer  les  petits  vaisseaux  et 
amener  la  mortification  du  département  vasculaire  correspon- 
dant. Virchow  a  appuyé  cette  manière  de  voir  en  démontrant 
l'analogie  de  composition  chimique  entre  les  fragments  retrou- 
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vés  dans  les  vaisseaux  au  centre  des  lésions  et  les  altérations  de 
l'endocarde. 

MM.Charcot  etVulpian  acceptent  celte  théorie,  mais  ne  croient 
pas  que  ces  fragments  soient  d'une  nature  septique  spéciale. 

MM.  Jaccoud  et  Lancereaux  regardent  cette  affection  comme 
représentant  tantôt  l'infection  putride,  tantôt  l'infection  puru- 
lente. 

Enfin,  MM.  Dupuy,  Duguet,  Hayem  et  Marlineau  croient  que 
les  lésions  périphériques  ne  sont  pas  dues  à  des  embolies,  mais 
qu'elles  peuvent  se  produire  sous  la  seule  influence  de  l'état 
général. 

Actuellement,' la  théorie  microbienne  de  l'endocardite  ulcé- 
reuse formulée  par  Klebs  (1879)  n'est  plus  contestée.  L'endo- 
cardite infectieuse  est  toujours  symptomatique  d'une  infection 
générale  puerpérale,  typhoïde,  pneumonique,  diphthéritique, 
variole,  rougeole,  des  différenles  septicémies  et  infections  pu- 
rulentes. On  y  rencontre  alors  les  microbes  propres  à  chacune 
de  ces  infections. 

Diagnostic  de  l'endocardite  ulcéreuse.  —  Les  symptômes 
de  l'endocardite  ulcéreuse  sont  de  deux  ordres  :  des  troubles 
centraux  ou  troubles  cardiaques  et  des  symptômes  généraux 
produits  par  l'état  ataxo-adynamique  et  enfin  des  symptômes 
produits  par  les  lésions  des  différents  viscères. 

Les  symptômes  cardiaques  sont  souvent  peu  accusés,  latents, 
perdus  dans  l'ensemble  des  phénomènes  graves  présentés  par  le 
malade.  D'autres  fois,  les  troubles  cardiaques  sont  accusés,  mais 
l'état  d'anxiété  du  malade  ne  permet  pas  un  examen  métho- 
dique. 

La  douleur  est  quelquefois  très  vive,  mais  le  malade  est  sur- 
tout tourmenté  par  une  très  vive  angoisse  qui  ne  lui  laisse  pas 
de  repos.  Il  y  a  des  palpitations  douloureuses  que  le  moindre 
mouvement  augmente.  Aussi  le  malade  reslc-t-il  immobile  sur 
le  dos,  demandant  qu'on  ne  le  dérange  pour  rien  au  monde. 

Le  cœur  bat  irrégulièrement,  tantôt  avec  violence  et  rapidité, 
d'autres  fois  il  y  a  des  périodes  de  lipothymie  et  de  défaillance 
où  l'on  sent  à  peine  le  pouls.  L'examen  du  cœur  est  difficile  ;  on 
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arrive  pourtant  à  déterminer  la  position  de  la  pointe,  ce  qui 
donne  déjà  des  indications.  Mais  la  percussion  est  douloureuse 
et  l'on  est  obligé  de  l'abandonner. 

Le  malade  ne  supportant  aucune  pression  sur  la  région  car- 
diaque, il  est  impossible  d'ausculter  directement  à  l'oreille  ou 
avec  des  stéthoscopes  rigides  qui  transmettent  le  poids  de  la  tête. 
L'auscultation,  en  pareil  cas,  ne  peut  être  faite  qu'avec  les  sté- 
thoscopes flexibles.  On  entend  alors  des  bruits  de  souffle  variant 
de  siège  et  d'intensité  et  se  rapportant  les  uns  à  l'endocardite, 
les  autres  à  la  péricardite.  Si  bien  qu'on  peut  suivre  quelque- 
fois très  nettement  les  organes  envahis  successivement.  C'est  ce 
que  j'ai  constaté  il  y  a  deux  ans,  avec  le  docteur  Josias,  chez  un 
malade  de  Charenton  qui  a  succombé  à  une  endocardite  ulcé- 
reuse primitive.  Endocardite  survenue  chez  un  sujet  usé  par  le 
travail  et  de  plus  négociant  en  gros  pour  les  vins  fins  et  les 
alcools.  Le  pouls,  souvent  irrégulier,  est  petit  ou  grand,  suivant 
le  siège  des  ulcérations  et  la  nature,  des  destructions  valvu- 
laires. 

Les  symptômes  généraux  ont  toujours  un  aspect  grave  : 
l'anxiété,  l'orthopnée,  les  lipothymies,  les  tendances  à  la  syn- 
cope ;  un  pouls  fréquent  accompagnant  une  température  élevée 
à  40  degrés,  enfin  l'abattement  de  l'adynamie,  le  délire  et  quel- 
quefois même  des  convulsions. 

Dans  la  forme  adynamique  ou  putride,  on  voit  dominer  l'abat- 
tement et  la  prostration  qui  accompagne  une  fièvre  vive  à  tem- 
pérature élevée.  Le  pouls  est  souvent  mou  et  dicrote. 

Le  malade  est  dans  le  subdelirium,  parlant  presque  constam- 
ment pour  prononcer  des  phrases  sans  suite,  mais  revenant  sou- 
vent sur  les  mêmes  idées  ou  les  mêmes  sujets.  La  langue  est 
sèche,  noire,  la  face  souvent  ictérique,  le  ventre  météorisé  avec 
de  la  diarrhée.  Les  poumons  sont  congestionnés  avec  des  râles 
crépitants  disséminés. 

Dans  la  forme  pyohémique  on  observe  tous  ces  mêmes  sym- 
ptômes, mais  ils  sont  interrompus  de  temps  en  temps  par  des 
frissons  violents  et  répétés,  suivis  de  chaleur  et  de  sueur.  Enfin 
on  observe  quelquefois  des  retours  périodiques  de  ces  phéno- 
mènes ainsi  que  des  crampes.  Il  y  a  presque  toujours  de  riclère. 
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Les  phénomènes  viscéraux  s'accusent  par  de  la  congestion 
des  bases  des  poumons  avec  dyspnée  et  des  râles  de  pneumonie, 
souffle  tubaire  avec  expectoration  mucoso-purulente.  On  trouve 
encore  la  rate  douloureuse  et  gonflée,  de  l'albumine  dans  les 
urines.  Le  foie,  gonflé,  douloureux  également,  donne  presque 
toujours  lieu  à  de  l'ictère  et,  s'il  y  a  des  embolies  cérébrales,  de 
l'hémiplégie  gauche,  sans  convulsions  ni  contractures. 

Les  causes  les  plus  ordinaires  de  l'endocardite  ulcéreuse  sont 
d'abord  le  surmenage,  puis  l'état  puerpéral.  0.  Dur  rapporte  que 
sur  6  848  femmes  accouchées,  on  a  rencontré  l'endocardite 
63  fois  et  sur  ce  nombre  de  63,  41  fois  l'endocardite  a  pris  sa 
forme  ulcéreuse,  c'est-à-dire  17  fois  sur  100.  Winge  l'a  vue  sur- 
venir comme  complication  d'une  déchirure  de  l'urèthre  produite 
par  une  fausse  route  ;  Eisenlohr,  dans  un  cas  de  carie  vertébrale. 
Virchow  donne  comme  cause  prédisposante  des  vaisseaux  arté- 
riels petits,  comme  il  en  a  trouvé  dans  la  chlorose. 

Klebs  prétend  qu'il  s'agit,  en  pareil  cas,  de  microbes  qui  pénè- 
trent par  les  plaies,  dans  l'état  puerpéral,  par  exemple  ;  que  ces 
microbes,  répandus  de  sang,  arrivent  à  former  dans  ces  vais- 
seaux capillaires  des  valvules,  des  obstructions  emboligènes  qui 
entraînent  la  nécrobiose  de  ces  valvules  et  par  suite  les  ulcéra- 
tions et  leurs  conséquences. 

Le  diagnostic  se  réduit  donc  ici  à  deux  points.  Si  l'endocar- 
dite est  primitive,  elle  se  reconnaîtra  aux  caractères  de  l'endo- 
cardite et  la  nature  de  la  maladie  sera  établie  par  la  nature  et 
la  gravité  des  phénomènes  généraux.  C'est  ce  qui  m'est  arrivé 
précisément  dans  un  cas  que  j'ai  observé  avec  le  docteur  Josias 
et  que  nous  avons  montré  à  M.  le  professeur  Potain. 

Dans  l'autre  cas,  il  s'agit  d'une  maladie  grave  puerpérale, 
éruptive,  typhoïde  ou  autre,  dans  laquelle  des  symptômes  gra- 
ves et  plus  particulièrement  des  symptômes  cardiaques  se  mon- 
trent. Il  s'agit,  en  pareil  cas,  de  faire  un  examen  complet  du 
malade,  pour  voir  si  les  complications  n'ont  pas  pour  cause  une 
lésion  cardiaque  grave  ;  c'est  une  surveillance  active  qu'il  faut 
toujours  exercer  en  pareil  cas  et  qui  viendra  révéler  la  nature 
cardiaque  de  la  complication. 

La  durée  de  l'endocardite  ulcéreuse  est  de  cinq  à  six  semaines 
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quand  elle  est  primitive  ou  qu'elle  est  greffée  sur  d'anciennes 
lésions  valvulaires.  Celle  qui  survient  dans  le  cours  du  rhuma- 
tisme articulaire  aigu,  n'est  que  de  deux  à  quatre  semaines. 
Enfin,  celle  qui  survient  dans  le  cours  de  l'état  puerpéral  ou  des 
fièvres  graves,  ne  dure  que  de  quatre  à  six  jours.  La  terminai- 
son est  presque  toujours  fatale. 


CHAPITRE  XIV 


DE  L'ENDOCARDITE  CHRONIQUE  OU  SCLÉREUSE. 

L'endocardite  chronique,  qui  a  pour  processus  le  plus  ordi- 
naire l'induration  et  la  rétraction  du  tissu  conjonctif,  est  rare- 
ment générale.  Plus  encore  que  l'endocardite  aiguë,  elle  a  de 
la  tendance  à  se  localiser,  et  à  se  localiser  soit  sur  les  valvules 
du  cœur,  soit  sur  les  orifices,  soit  dans  leur  voisinage.  Ces  loca- 
lisations varient  avec  l'âge  comme  pour  l'endocardite  aiguë. 
Chez  le  fœtus,  c'est  le  cœur  droit  qui  est  atteint  le  plus  souvent 
et,  dans  cet  organe,  son  orifice  artériel.  Dans  l'adolescence  et 
l'âge  adulte,  c'est  la  valvule  mitrale  qui  est  la  plus  atteinte  ;  chez 
les  vieillards,  ce  sont  les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte. 

Les  lésions  de  l'endocardite  chronique  sont  constituées  sur- 
tout par  l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif,  qui  forme  là  comme 
dans  tous  les  viscères  une  induration  qui  atrophie  les  éléments 
voisins,  puis  se  rétracte  pour  former  des  corps  durs  sans  élas- 
ticité, sans  souplesse,  analogues  à  des  cicatrices,  qui  subissent 
plus  tard  la  transformation  fibreuse  ou  calcaire. 

Si  l'endocardite  chronique  succède  à  l'endocardite  aiguë  verru- 
queuse,  les  végétations  deviennent  dures,  cornées  et  forment 
une  espèce  de  scie,  soit  au  bord  de  la  valvule,  soit  un  peu  plus 
haut,  près  de  l'orifice. 

Souvent  la  lésion  n'est  pas  limitée  à  une  valvule,  elle  atteint 
les  cordages  tendineux  et  l'extrémité  libre  des  muscles  papil- 
laires, 

Si  l'endocardite  amène  un  tel  processus  qui  a  pour  fin  l'in- 
duration et  l'immobililé  des  valvules,  des  cordages  et  des  mus- 
cles papillaires,  si  elle  rend  les  orifices  à  la  fois  étroits  et  sans 
clôture  suffisante,  elle  n'est  pas  le  seul  processus  qui  puisse  y 
conduire.  Nous  verrons  plus  loin  que  la  myocardite  peut  aine- 
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ner,  de  son  côté,  aux  mômes  résultats;  mais  comme  elle  agit 
plutôt  auprès  des  orifices  et  des  valvules  que  sur  ces  organes 
mêmes,  nous  pouvons  la  négliger  pour  le  moment,  sauf  à  faire 
quelques  correctifs,  lorsque  viendra  la  description  et  le  diagnos- 
tic de  la  myocardite. 

.  Il  est  assez  difficile  d'établir  la  fréquence  des  lésions  valvu- 
laires  par  rapport  aux  autres  maladies.  Voici  les  chiffres  que 
nous  possédons. 

Les  tableaux  dressés  dans  les  instituts  pathologiques  de  l'étran- 
ger, où  toutes, les  lésions  sont  relevées  avec  soin,  nous  donnent 
les  chiffres  suivants  : 

Chambers.  .  ,   17  pour  100. 

École  de  Prague  et  Wurzbourg,  7  347  autopsies,  677.  .  8  à  9  — 
Frommolt  à  Dresde,  7  870  autopsies,  277   3,5  — 

Relevés  pris  sur  les  malades  : 

Duchek   2,4  pour  100. 

Rosenstein  Ià2   

Nous  sommes  mieux  fixés  sur  la  fréquence  de  l'altération  de 
chacune  des  valvules. 


Oriûce  milral. 

Aortique. 

Tricuspide. 

Pulmonai 

Barcley.  .  .  . 

51 

61 

» 

» 

Ormerod .  .  . 

133 

lis 

17 

6 

Bamberger  .  . 

150 

50 

» 

» 

Forget .... 

10 

9 

» 

Kaulis  .... 

22 

13 

» 

» 

Sperling  .  .  . 

235 

129 

29 

5 

Total.  .  . 

621 

380 

40 

11 

Cœur  gauche..  .    1001         Cœur  droit.  57(1). 

Presque  tous  les  auteurs  ont  fait  un  chapitre  sur  les  phéno- 
mènes généraux  produits  par  les  lésions  valvulaires.  Je  ne  l'en- 
treprendrai pas  en  raison  de  la  diversité  de  leurs  évolutions,  que 
j'exposerai  beaucoup  mieux  dans  un  résumé  après  avoir  établi 
les  conséquences  de  chacune  des  lésions.  Toutes  peuvent  con- 
duire, il  est  vrai,  à  la  cachexie  cardiaque  [lorsque  tous  les  or- 


Dkt.  encyclopédique,  art.  GcEun,  t.  XVIII,  2«  série,  p.  b23,  1870. 
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ganes  auxiliaires  sont  forcés  et  détruits  à  leur  tour.  Ceci  sera 
l'objet  d'un  chapitre  spécial. 

Ce  qui  est  commun  à  chacune  de  ces  lésions,  c'est  qu'il  est 
rare  qu'on  assiste  à  leur  début.  On  peut  quelquefois,  dans  le 
cours  d'un  rhumatisme  ou  d'une  autre  affection,  constater  une 
lésion  cardiaque  non  soupçonnée  jusque-là,  mais  ce  n'est  qu'ex- 
ceptionnellement qu'on  peut  les  surprendre  certainement  à  leur 
début.  J'en  donnerai  l'exemple  suivant  :  Un  malade  vient  se  faire 
soigner  pour  une  première  attaque  de  rhumatisme,  il  sort  guéri, 
sans  qu'on  puisse  rien  constater  au  cœur.  Il  revient  une  seconde 
fois  pour  une  seconde  attaque,  cette  fois  on  constate  une  lésion. 
On  a  de  la  tendance  à  croire  que  le  début  de  cette  affection 
coïncide  avec  cette  seconde  attaque  ;  mais  s'est-on  assuré  que 
depuis  la  première  attaque  il  ne  s'est  pas  fait  sourdement  et  peu 
à  peu  une  lésion  d'endocardite  chronique,  encore  inappréciable 
à  la  première  attaque?  Nous  verrons  plus  loin,  quand  il  sera 
question  d'établir  un  diagnostic  entre  l'endocardite  chronique 
et  l'endocardite  récente,  combien  ce  diagnostic  est  difficile.  Je 
ne  m'arrêterai  pas  davantage  sur  ce  sujet,  bien  plus  préoccupé 
de  porter  la  lumière  sur  des  questions  solubles  que  de  m'appe- 
san  Lir  sur  des  problèmes  dont  la  solution  n'est  pas  encore  possible. 

J'étudierai  donc  les  lésions  des  valvules  et  des  orifices  dans  leur 
ordre  de  fréquence. 

LÉSIONS  DE  LA  VALVULE  MITRALE. 

Pour  bien  se  pénétrer  du  trouble  qu'une  lésion  mitrale  apporte 
dans  les  fonctions  du  cœur,  il  importe  de  préciser  autant  que 
possible  ce  que  nous  savons  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie 
de  cet  organe,  d'autant  plus  que  quelques-uns  des  points  de 
cette  étude  n'ont  pu  être  éclaircis  que  tout  dernièrement  et  que 
ces  nouvelles  acquisitions  sont  encore  peu  répandues  dans  le 
public  médical  et  ne  sont  pas  encore  classiques. 

Points  de  repère  anatomiques.  —  Le  ventricule  gauche 
forme  la  moitié  postérieure  du  cœur.  Il  a  la  forme  d'une  pyra- 
mide triangulaire,  ayant  par  conséquent  trois  faces,  trois  bords, 
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une  base  et  un  sommet.  Des  trois  faces,  l'inférieure  repose  à 
plat  sur  le  diaphragme,  tout  comme  la  face  inférieure  du  ven- 
tricule droit.  La  cloison  ventriculaire  du  cœur  arrivée  à  la  face 
diaphragmatique  divise  cette  face  en  deux  parties  égales  de  la 
base  au  sommet;  si  bien,  que  deux  ventricules  reposent  sur  le 
diaphragme  par  une  surface  de  même  dimension.  Le  ventricule 
gauche  étant  derrière  le  ventricule  droit  et  le  diaphragme  légè- 
rement oblique  d'arrière  en  avant,  il  en  résulte  que  le  ventri- 
cule gauche  descend  un  peu  moins  bas  que  le  ventricule  droit, 
mais  la  différence  n'est  pas  d'un  centimètre. 

La  face  postérieure  du  ventricule  gauche  forme  la  face  posté- 
rieure ou  pulmonaire  du  cœur.  La  face  antérieure  est  formée 
par  la  cloison  interventriculaire. 

La  base  est  formée  par  les  deux  orifices  aortique  et  mitral  en 
arrière.  L'orifice  aortique  forme  une  section  dirigée  en  dehors 
et  en  haut.  La  section  de  l'orifice  mitral  regarde  en  haut,  en  de- 
hors et  en  arrière.  Mais  dans  les  cas  où  il  se  fait  une  insuffisance 
par  hypertrophie  excentrique  et  dilatation  du  cœur,  le  bord 
postérieur  de  l'oriflce  mitral  est  entraîné  déplus  en  plus  vers  la 
gauche  et  l'orifice  finit  par  regarder  directement  d'avant  en 
arrière. 

L'orifice  aortique  est  fermé  par  les  valvules  sigmoïdes,  l'orifice 
veineux  par  la  valvule  mitrale. 

La  capacité  du  ventricule  gauche  a  été  déterminée  par  Legal- 
lois  au  moyen  du  poids  du  mercure  contenu.  11  a  trouvé  que  ce 
poids  était  de  10,68  pour  le  ventricule  gauche  et  de  1 1 ,72  pour 
le  ventricule  droit. 

Les  dimensions  sont  les  suivantes,  d'après  Bizot: 

Ventricule  gauche  :  hauteur,  78  millimètres;  largeur,  122 mil- 
limètres. 

Ventricule  droit  :  hauteur,  84  millimètres;  largeur,  85  milli- 
mètres. 

D'après  Bizot,  l'âge  ne  change  pas  ces  rapports,  pas  plus  que 
le  sexe.  Mais,  avec  l'âge,  la  capacité  absolue  du  cœur  augmente 
Nous  reviendrons  sur  ce  point  au  chapitre  qui  traitera  de  la  di- 
latation  du  cœur. 

Tous  ces  chiffres  concluent  â  la  plus  grande  capacité  du  von- 

C  PAUL.  MAI,.  DU  CŒUH. 
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tricule  droit  par  rapport  au  ventricule  gauche  ;  elle  était  déjà 
admise  par  Ilippocrate. 

Lœwer,  Lieutaud  el  Sabattier  leur  donnaient  une  capacité 
égale;  Cruveilhier,  au  contraire,  admettait  que  le  gauche  était 
plus  grand. 


• 


Fig.  45.  Surface  inlerne  du  ventricule  gauche.  (Cruveilhier. 


La  cavité  du  ventricule  gauche  est  ovoïde  ;  il  suffit,  pour  s'en 
assurer,  de  couper  le  ventricule  transversalement  en  couches 
successives.  Les  sections  faites  de  la  pointe  à  la  base  donnent 
toutes  une  coupe  circulaire  qui  va  en  augmentant  de  la  pointe 
jusqu'à  la  partie  moyenne  du  ventricule  et  va  ensuite  en  dimi- 
nuant à  mesure  qu'on  se  rapproche  des  orifices. 

La  face  interne  est  lisse  dans  la  région  voisine  de  l'orifice  aor- 
tique,  clans  sa  partie  artérielle  ;  elle  est  fermée  en  arrière  dans 
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sa  partie  auriculaire  et  vers  la  pointe  par  un  treillage  dont  les 
mailles  sont  déplus  en  plus  serrées  à  mesure  qu'on  se  rapproche 
vers  la  pointe.  Dans  cette  région,  les  mailles  allongées  dans  le 
sens  de  la  pointe  forment  une  sorte  de  tissu  spongieux  (fig.  45). 

Ces  mailles  sont  formées  par  les  colonnes  charnues  divisées 
en  premier,  deuxième  et  troisième  ordre  (fig.  46). 


Fig.  46.  Surface  interne  du  ventricule  gauche  dépouillée  de  l'endocarde.  (M.  Scj.) 

Le  sommet  du  ventricule  gauche  forme  à  lui  seul  le  ventricule 
de  la  pointe  du  cœur.  Souvent,  tout  à  fait  à  la  pointe,  le  cœur 
n'est  pas  épaissi  et  le  sommet  de  la  cavité  arrive  très  près  du 
sommet  de  la  face  extérieure  de  la  pointe. 

La  valvule  mitrale  est  composée  de  deux  valves  :  l'une,  qui  est 
antérieure,  sensiblement  parallèle  à  la  face  antérieure  du  cœur, 
qui  est  la  grande  valve  ;  deuxièmement,  une  postérieure,  beau- 
coup plus  petite,  qui  est  la  petite  valve  (fig.  47,  48,  49). 

La  grande  valve  ou  antérieure  divise  la  cavité  du  ventricule 
gauche  en  deux  parties  inégales.  Une  antérieure,  plus  grande, 
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que  nous  appellerons  la  cavilé  aortiquc  ou  artérielle  du  ventri- 
cule, et  une  postérieure,  plus  petite,  que  nous  appellerons  la 


cavité  veineuse.  Le  pilier  antérieur  et  le  pilier  postérieur  ne 
s'insèrent  pas,  l'un  à  la  valve  antérieure,  l'autre  à  la  valve 


Fig.  AS.  Valvule  mitrale  déployée.  (M.  Sée.) 


postérieure  ;  ils  s'insèrent  tous  deux  aux  deux  valves,  le  pilier 
antérieur  à  la  partie  interne  des  deux  valves,  le  pilier  postérieur 
à  la  partie  externe  des  deux  valves. 
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Ces  détails  sont  très  bien  représentés  dans  les  figures  46, 
.47,  48,  empruntées  à  Marc  Sée  (Archives  de  physiologie,  11°  série, 
t.  Ior,  pl.  xxvn). 

La  valvule  mitrale  s'insère  par  un  bord  adhérent  au  pourtour 
de  l'orifice  mitral  et  à  son  bord  libre  et  terminé  par  des  cordages 
tendineux. 

I.  Les  cordages  tendineux  de  premier  ordre,  les  plus  forts,  se 


Fig.  49.  Pctito  valvule  mitrale  vue  par  derrière).  (Cruveilhier.) 

continuent  sur  la  face  externe  de  la  valvule  et  vont  s'insérer  sur 
l'anneau  fibreux  ;  les  uns  sont  libres,  les  autres  sont  adhérents. 

En  descendant  vers  leur  insertion  à  la  pointe  des  colonnes 
charnues  de  premier  ordre,  les  tendons  se  rapprochent  et  se 
réunissent  entre  eux  comme  les  cordages  d'un  ballon. 

IL  Les  cordages  de  deuxième  ordre  s'arrêtent  sur  les  côtés  de 
la  valvule,  sans  aller  jusqu'à  l'annexe  fibreuse  de  l'orifice. 

III.  Les  cordages  de  troisième  ordre  s'arrêtent  au  bord  libre 
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de  la  valvule  ;  ils  naissent  ordinairement  des  tendons  et  rare- 
ment des  piliers. 

En  résumé,  la  grande  valve  mitrale  divise  la  cavité  du  ventri- 
cule gauche  en  deux  parties  inégales.  Celle  qui  est  en  avant,  ou 
cavité  artérielle,  est  lisse  sur  la  face  valvulaire,  lisse  sur  la  face 
antérieure  formée  par  la  cloison.  Elle  ne  possède  de  colonne 
charnue  ni  de  premier  ni  de  second  ordre,  ne  présente  de  co- 
lonne charnue  de  troisième  ordre  que  dans  la  partie  inférieure, 
de  manière  à  ne  présenter  aucune  rugosité  qui  gêne  le  départ  du 
sang  pendant  la  systole. 

Derrière  la  grande  valve  mitrale  qui  forme  cloison  avec  le  pi- 
lier antérieur  se  trouve  en  haut  le  canal  mitral  qui  va  de  l'ori- 
fice auriculo-valvulaire  au  bord  valvulaire,  puis  le  treillage  des 
tendons  qui  sert  de  communication  entre  les  deux  parties  arté- 
rielles et  veineuses  du  ventricule,  et  au-dessous  les  piliers  des 
colonnes  charnues  du  premier  ordre. 

Points  de  repère  physiologiques.  —  Gomment  ces  organes 
fonctionnent-ils  pendant  la  vie? 

Il  faut  ici  diviser  la  question  en  deux  :  ce  qui  a  lieu  pendant  la 
systole  et  ce  qui  a  lieu  pendant  la  diastole. 

Quant  à  ce  qui  se  passe  pendant  la  diastole,  tout  le  monde  est 
d'accord  depuis  Galien. 

En  effet,  Galien  disait  que,  pendant  la  diastole,  le  cœur,  en  se 
dilatant,  tend  les  colonnes  charnues  et  les  valvules  et  les  ori- 
fices veineux  s'ouvrent.  Cette  théorie,  formulée  de  nouveau  en 
1679  par  Lower,  est  adoptée  par  tout  le  monde. 

11  n'en  est  pas  de  même  de  ce  qui  se  passe  dans  la  systole. 
Un  grand  nombre  de  théories  ont  été  émises  à  cet  égard.  Elles 
ont  été  fort  bien  résumées  dans  les  derniers  temps  par  M.  Marc 
Sée,  qui  a  donné  de  cette  fonction  une  théorie  des  plus  satisfai- 
santes. 

La  première  théorie,  qui  commence  à  Lower,  en  1679,  regarde 
l'occlusion  des  orifices  par  les  valvules  comme  un  fait  passif: 
c'estjla  pression  du  sang  qui  les  soulève  et  les  étale  en  les  faisant 
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se  joindre  par  les  boi'ds.  C'est  la  théorie  du  jeu  des  sig- 
moïdes  appliquée  aux  valvules  veineuses  ou  auriculo-ventri- 
culaires. 

Ainsi  Lower,  en  poussant  un  courant  d'eau  par  l'aorte  ou  en 
pressant  le.  cœur  rempli  d'eau,  voit  le  cœur  se  raccourcir  ;  les 
piliers  se  rapprochent  de  la  valvule,  les  tendons  sont  relâchés  et 
les  valvules  refoulées  par  l'eau.  Il  en  conclut  que  les  choses  se 
passent  ainsi  dans  la  systole. 

Vieussens  (1715)  adopte  cette  théorie,  en  ajoutant  que  les 
piliers  charnus  ont  pour  fonctions  d'empêcher  le  renversement 
des  valvules  clans  la  cavité  des  oreillettes. 
"Winslow  (1732),  Haller  (1737),  adoptent  la  même  théorie. 
Sénac,  en  1749,  se  range  également  à  la  même  opinion,  mais 
il  ne  croit  pas,  comme  Vieussens,  au  maintien  des  valvules  par 
les  colonnes  charnues  ;  il  croit  que  les  valvules  bombent  dans 
l'oreillette  comme  un  couvercle.  Adelon  (1829),  A.Béclard  (1834), 
Magendie  (1836),  Valentin  (1850),  Ruedinger  (1859),  admettent 
la  théorie  de  Lower  et  de  Vieussens. 

Wundt(l865)  y  ajoute  une  subtilité,  il  pense  qu'après  la  systole 
les  piliers  restent  contractés,  au  début  de  la  diastole,  pour  tirer 
les  valvules  vers  la  cavilé  venlriculaire  et  ouvrir  le  passage 
auriculo-ventriculaire.  Les  expériences  faites  sur  les  animaux 
vivants  ont  semblé  j  us lifler  cette  théorie.  M.  Colin,  introduisant 
son  doigt  dans  l'oreillette  gauche,  jusque  clans  le  ventricule,  sent 
les  valvules  auriculaires  se  soulever  (1850).  La  contraction  des 
muscles  papillaires  est  compensée  et  au  delà  parle  rapprochement 
des  parois.  Plus  lard  (1874),  M.  Colin  admet  que  les  valvules  ne 
se  louchent  pas  par  leur  dentelure. 

MM.  Luton  (1808)  et  Longet(1869)  admettent  la  théorie  de 
Lower  avec  cette  différence  que,  pour  eux,  les  valvules  s'adossent 
par  leur  surface  interne  et  par  leurs  bords;  elles  ne  font  donc 
pas  saillie  dans  l'oreillette. 

Pour  Spring  (1800),  les  muscles  papillaires  se  contractent  un 
peu  avant  la  sysLole  ventriculaire,  c'est-à-dire  pendant  la  systole 
auriculaire,  pour  aider  à  faire  pénétrer  dans  le  ventricule  la 
quantité  de  sang  en  surplus  qui  va  déterminer  la  syslole  ventri- 
'"'aire.  Puis,  pendant  la  systole  venlriculaire,  les  muscles  pa- 


cu 
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pillaires  resteront  passifs  et  c'est  l'allongement  du  cœur  pendant 
cette  systole  qui  tendra  les  valvules. 

MM.  C.-P.  Sandborg  et  Worm  Muller,  de  Christiania  (1),  ad- 
mettent la  clôture  passive  de  la  valvule  mitralo  par  pression  du 
sang  sur  sa  face  inférieure,  et  comme  dans  leurs  expériences 
sur  le  cœur  du  bœuf  en  rigidité  cadavérique  et  congelé  les  val- 
vules sont  dirigées  vers  la  pointe,  ils  pensent  que  les  muscles 
papillaires  ne  contribuent  pas  à  la  clôture  de  la  mitrale.  C'est  là 
une  erreur. 


Fig.  50.  Position  respective  des  trois  muscles  papillaires. 


Remarquons  que  dans  toutes  ces  théories  il  manque  un  point 
capital,  c'est  que  la  systole  est  un  acte  actif  par  contraction 
musculaire,  qu'une  théorie  passive  peut  bien  convenir  à  la  dias- 
tole, mais  que  pour  la  systole  il  faut  considérer  avant  tout  que 
le  cœur  est  dans  son  moment  de  plus  haute  activité. 

Passons  maintenant  à  la  seconde  théorie  ou  théorie  de  Yocclu- 
si'on  active. 

(I)  C.-P.  Sandborg  et  Worm  Muller,  Études  sur  le  mécanisme  du  cœur. 
Christiania,  1880. 
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Nous  allons  donc  nous  rapprocher  de  plus  en  plus  de  la  réa- 
lité avec  les  théories  qui  font  de  l'occlusion  ventriculaire  un 
phénomène  actif.  Déjà,  en  1825,  Meckel  disait  que  les  diverses 
parties  des  valvules  se  trouvent  rapprochées  et  l'orifice  auriculo- 
vcntriculaire  bouché  avec  force  par  l'énergie  de  la  contraction 
ventriculaire.  Burdach  (1827)  faisait  observer,  de  son  côté,  que  si 
la  tension  des  valvules  était  un  phénomène  passif,  la  présence 
des  muscles  papillaires  serait  inutile.  Selon  Burdach,  quand  les 
muscles  papillaires  se  contractent,  ils  tendent  les  valvules  comme 
des  voiles  en  les  écartant  des  parois.  Ils  les  tendent  dans  le  sens 
de  l'axe  du  ventricule.  La  valvule  forme  ainsi  un  entonnoir  qui 
laisserait  passer  du  sang,  mais,  selon  lui,  la  pression  du  sang 
complète  l'occlusion. 

L'opinion  de  Bouillaud  est  difficile  à  comprendre  :  il  appelle 
les  piliers  tenseurs  ou  releveurs  des  valvules.  Mais  ce  qu'il  dit 
ensuite  est  remarquablement  juste.  Pendant  la  systole,  toute  la 
moitié  gauche  ou  auriculaire  du  ventricule  gauche  est  à  peu 
près  complètement  effacée,  tandis  que  la  moitié  droite  ou  ar- 
térielle lance  dans  l'aorte  la  colonne  de  sang  qu'elle  avait  reçue 
de  l'oreillette  gauche. 

Parchappe,  en  1848,  pensait  que  les  piliers  en  se  contractant 
et  en  se  rapprochant  fermaient  la  valvule  comme  on  fermait  au- 
trefois la  bourse  à  coulants.  Les  piliers  tirent  sur  les  cordages 
pour  les  ramener  de  la  circonférence  de  l'orifice  au  centre.  Les 
valvules  se  froncent  et  se  ferment  sous  l'influence  du  rapproche- 
ment de  la  traction  des  colonnes  charnues,  qui,  en  se  contrac- 
tant, se  rapprochent  au  contact  et  jusqu'à  l'engrénement.  La 
colonne  antérieure  et  la  colonne  postérieure,  exactement  appli- 
quées l'une  contre  l'autre,  s'engrènent  par  les  saillies  et  les  dé- 
pressions de  leurs  faces  opposées.  Les  deux  colonnes  ainsi  engre- 
nées forment  au  centre  de  la  cavité  ventriculaire  une  seule 
colonne  qui  partage  le  ventricule  en  deux  chambres,  une  moi- 
tié antérieure  et  une  moitié  postérieure. 

11  y  a  du  vrai  dans  cette  théorie  de  Parchappe,  que  M .  Marc  Sée 
a  reprise  et  développée  d'une  manière  tout  à  fait  remarquable  (1). 

(1)  Marc  Sôe,  Sur  le  mode  de  fonctionnement  des  valvules  auriculo-ventri- 
cidaires  du  cœur  (Archives  de  physiologie,  2°  série,  t.  I",  p.  381). 
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M.  Marc  Sée  fait  remarquer  que  la  systole  est  une  fonction 
active  et  que,  pendant  qne  l'ensemble  des  parois  ventriculaires 
se  contracte,  les  muscles  papillaires  se  contractent  ainsi  et  que 
l'effet  de  cette  contraction  est  de  produire  la  tension  des  corda- 
ges tendineux  et  l'abaissoment  des  valvules,  malgré  le  raccour- 
cissement des  piliers. 

Les  muscles  papillaires  du  ventricule  gauche  sont  disposés  de 
façon  à  s'emboîter  l'un  dans  l'autre  et  à  combler  la  portion 
gauche  de  la  cavité  venlriculaire  (fig.  50  et  51). 


BICHES.»' 

Fig.  SI.  Figure  montrant  l'engrènement  des  colonnes  charnues. 


En  se  contractant, ils  attirent  à  gauche  les  deux  valves  de  la  val- 
vule mitrale  qu'ils  appliquent  l'une  contre  l'autre  et  contre  la 
paroi  ventriculaire.  La  valvule  droite,  ou  grande  mitrale,  joue  le 
rôle  essentiel  clans  l'occlusion  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire. 
Mais  la  valvule  gauche  ou  petite  mitrale  n'est  pas  inutile  non 
plus  que  les  deux  languettes  valvulaires  accessoires.  Elles  empê- 
chent le  sang  de  refluer  le  long  de  la  paroi  pour  rentrer  dans  le 
ventricule. 

On  doit  donc  résumer  ainsi  la  théorie  de  l'occlusion  active.  Au 
moment  de  la  systole,  la  contraction  des  piliers  tend  les  valvules 
et  les  maintient  dans  la  direction  de  l'axe  du  cœur.  La  pression 
du  sang  colle  ces  deux  valvules  l'une  contre  l'autre  (Burdach). 

La  contraction  ventriculaire,  en  rapprochant  les  colonnes 
charnues,  comble  la  partie  auriculaire  de  la  cavité  du  ventricule 
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gauche  (Cruveilhier).  Les  valvules  se  plissent  et  les  tendons  arri- 
vent au  contact  de  manière  à  fermer  l'espace  qui  sépare  les  bords 
valvulaires  des  colonnes  charnues  (Parchappe).  Les  muscles  pa- 
pillaires  s'appliquent  l'un  contre  l'autre  et  ferment  la  cavité  au- 
riculaire dans  la  région  de  la  pointe  (M.  Sée)  (fig.  51). 

Voilà,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  quelle  est  la  théorie  de 
l'occlusion  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire.  Je  me  rattache 
complètement  à  cette  théorie  de  M.  Marc  Sée,  qui  nous  permet 
de  nous  rendre  beaucoup  mieux  compte  des  phénomènes  pro- 
duits par  l'altération  de  cet  orifice. 


CHAPITRE  XV 


SCLÉROSE  DE  LA  VALVULE  ET  DE  L'ORIFICE  MITRAL. 
RÉTRÉCISSEMENT.  -  INSUFFISANCE. 

Points  de  repère  anatomo-pathologiques.  —  Nous  avons  vu 
que  l'endocardite  aiguë  atteint  la  valvule  mitrale  beaucoup 
plus  souvent  que  les  autres  régions  de  l'endocarde.  Ces  lésions 
occupent  en  général  la  face  auriculaire  de  la  valvule,  c'est- 
à-dire  le  canal  mitral.  Enfin  on  a  vu  encore  que  sur  cette  face 
la  partie  la  plus  fréquemment  atteinte  est  le  bord  libre  de  la 
valvule.  Si  le  processus  est  lent,  il  se  fait  une  sorte  de  sclérose 
par  le  fait  de  la  prolifération  du  tissu  conjonctif  de  la  valvule. 
Celle  sclérose  envahit  en  outre  les  tendons  qu'elle  raccourcit 
et  gagne  les  extrémités  libres  des  muscles  papillaircs,  qu'elle 
indure  et  immobilise.  Plus  tard  il  se  fait  dans  celte  valvule  des 
incrustations  calcaires  déjà  signalées  par  Sénac  en  1778. 

Ces  incrustations  se  font  surtout  au  bord  libre. 

Enfin,  dans  quelques  cas  rares,  les  lésions  siègent  à  l'orifice; 
ce  sont  alors  des  végétations  qui  subissent  également  plus  tard 
l'incrustation  calcaire. 

Le  diagnostic  de  ces  lésions  de  la  valvule  mitrale  avait  précédé 
l'auscultation.  Corvisart,  en  1811,  avait  déjà  indiqué  que  le  fré- 
missement perceptible  à  la  main  pouvait  servir  à  reconnaître  le 
rétrécissement  des  orifices.  Mais,  en  1816,  Laennec,  en  décou- 
vrant l'auscultation,  donne  des  signes  beaucoup  plus  certains  et 
démontre  l'existence  d'un  bruit  de  souffle  cardiaque,  et  il  ajoute: 
«  S'il  est  dû  au  rétrécissement  de  quelques-uns  des  orifices  du 
cœur,  il  est  beaucoup  plus  fort.  Le  lieu  et  le  temps  où  on  le 
perçoit  indiquent  l'orifice  affecté.  Lorsqu'il  est  à  gauche,  on 
sent  un  frémissement  qui  rappelle  la  sensation  que  donne  le 
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murmure  de  salist'action  du  chat  lorsqu'on  le  caresse  (1).  » 

Bertin  n'admettait  pas  l'insuffisance  mitrale,  mais  seulement 
le  rétrécissement.  Bien  qu'il  reconnaisse  que  les  orifices  partici- 
pent souvent  à  la  dilatation  des  cavités.  «  Jls  sont  tellement  di- 
latés, que  leurs  valvules  ne  peuvent  plus  se  fermer  avec  exacti- 
tude. »  (Laennec,  p.  377.) 

Faut-il  décrire  et  admettre  distinctement  l'insuffisance  et  le 
rétrécissement  mitral? 

Nous  venons  de  voir  que  Bertin  n'admettait  que  le  rétrécisse- 
ment. En  i 833,  Filhos,  s'appuyant  sur  la  théorie  de  Rouanet, 
admet  l'insuffisance.  En  1834 ,  Bouillaud ,  qui  n'admettait 
d'abord  que  le  rétrécissement,  est  entraîné  par  la  théorie  de 
Rouanet  à  admettre  l'insuffisance  et,  dès  ce  moment,  c'est  l'in- 
suffisance qui  prend  peu  à  peu  la  prépondérance,  par  rapport 
au  rétrécissement.  En  1843,  M.  Fauvel  revint  sur  les  rétrécisse- 
ments en  décrivant  un  bruit  nouveau,  qu'il  appela  «  le  bruit 
présystolique  »  ;  nous  verrons  plus  loin  ce  qu'il  faut  penser  de 
ce  bruit  présystolique. 

Depuis  ce  temps,  tous  les  auteurs,  français,  anglais,  allemands, 
italiens,  décrivent  à  part  le  rétrécissement  et  l'insuffisance  mi- 
trale, et  cependant  tous  avouent  qu'on  les  trouve  presque  tou- 
jours ensemble. 

Stokes  avait  proposé  la  classification  suivante  : 

\°  Affection  mitrale,  avec  changement  de  diamètre  à  l'ori- 
fice ; 

.  2°  Affection  mitrale  avec  dilatation  de  l'orifice. 

Remarquons  d'abord  que  l'insuffisance  n'existe  seule  que  dans 
les  cas  de  dilatation  du  cœur,  qu'alors  elle  n'est  pas  le  produit  de 
l'endocardite,  qui  amène  toujours  à  la  fois  l'insuffisance  et  le  ré- 
trécissement. Remarquons  également  que  les  distinctions  entre 
le  rétrécissement  et  l'insuffisance  ont  été  surtout  établies  pour 
expliquer  les  variétés  du  bruit  de  souffle. 

Ces  distinctions  étaient  basées  sur  trois  faits  qu'on  voulait 
expliquer:  i°  le  bruit  de  souffle  au  second  temps;  2°  le  bruit 
présystolique;  3°  le  dédoublement  du  premier  et  du  second 


(I)  Laennec,  loc.  cit.,  p.  217,  1819. 
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bruit.  Or,  j'espère  montrer  que  ces  trois  symptômes  ne  sont  que 
des  variétés  du  souffle  systolique. 

Le  mode  de  fonctionnement  de  la  valvule  mitrale  que  nous 
avons  admis  avec  M.  Marc  Sée  nous  force  à  admettre  que  toute 
lésion  de  la  mitrale  entraîne  forcément  le  rétrécissement  et  l'in- 
suflisance.  Mais  il  est  vrai  que  plus  tard  l'une  de  ces  lésions  vient 
à  prédominer  :  tantôt  le  rétrécissement,  tantôt  l'insuffisance. 

Cette  proposition  demande  quelques  développements. 

Du  moment  où  la  valvule  mitrale  forme  un  entonnoir  qui  s'é- 
carte dans  la  diastole  et  se  rapproche  dans  la  systole,  toute  lésion 
qui  viendra  prendre  place  dans  ce  canal  déterminera  à  la  fois  du 
rétrécissement  et  de  l'insuffisance.  Que  celte  lésion  consiste  en 
végétations,  en  anévrysmes  valvulaires,  en  productions  athéro- 
mateuses  ou  calcaires,  ou  même  enfin  en  myomes  ou  autres  tu- 
meurs, si  les  valvules  restent  souples,  il  y  aura  peu  de  rétrécis- 
sement et  d'iusuffisance  ;  si  les  valvules  sont  indurées  et 
immobiles,  il  y  aura  autant  de  rétrécissement  que  d'insuffisance. 

Dans  les  cas  où  le  rétrécissement  domine,  si  l'on  vient  à  regar- 
der la  valvule  par  la  face  auriculaire,  on  constate  les  caractères 
suivants  :  l'adhérence  du  bord  de  la  valvule  rétrécit  le  passage 
du  sang  comme  la  blépharite  chronique  rétrécit  l'orifice  des 
paupières  (Bouillaud).  La  rélraction  des  tendons  empêche  leur 
écartement.  On  trouve  ainsi  dans  le  canal  mitral  une  zone  dure, 
immobile,  enfoncée  dans  le  ventricule,  laissant  au  fond  une  ligne 
sinueuse,  souvent  courbe  en  fera  cheval.  Les  bords  sont  indu- 
rés, rugueux  avec  des  villosilés  dures  et  souvent  calcaires.  Au- 
dessus,  l'orifice  reste  en  général  inaltéré  avec  ses  dimensions 
normales. 

En  pareil  cas,  il  y  a  rétrécissement  et  insuffisance  et  il  ne  faut 
pas  dire  qu'il  y  a  rétrécissement  plus  qu'insuffisance.  Si  l'orifice 
est  petit,  il  ressort  peu  de  sang  et  l'on  dit  que  c'est  l'obstacle  à 
l'arrivée  qui  est  considérable.  Mais  l'orifice  étant  immobile,  l'in- 
suffisance est  en  réalité  totale,  puisque,  l'orifice  étant  immobile, 
il  ressort  autant  de  sang  qu'il  en  entre.  En  pareil  cas,  l'insuffi- 
sance est  aussi  complète  que  si  l'on  supprimait  totalement  la 
valvule  chez  un  sujet  sain. 

Dans  le  cas  où  la  lésion  mitrale  est  accompagnée  d'une  dilata- 
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tion  du  cœur  avec  ou  sans  hypertrophie,  il  en  est  autrement  si 
l'on  vient  à  regarder  la  lésion  par  la  face  artérielle  de  la  grande 
milrale,  c'est-à-dire  par  la  cavité  ventriculaire:  on  constate  que 
les  muscles  papillaires  sont  écartés  les  uns  des  autres,  que  le 
treillage  formé  par  les  cordons  tendineux  est  à  grandes  mailles 
et  que  le  bord  inférieur  de  la  valvule  forme  la  section  d'un  ori- 
fice tubulaire. 

Ainsi  donc  dans  le  premier  cas,  la  diastole  est  retardée  et  la 
quantité  de  sang  renvoyée  à  chaque  systole  est  minime  ;  dans  le 
second,  la  diastole  est  facile  et  la  systole  inefficace  ;  mais  la  perte 
étant  égale  par  l'insuffisance,  il  y  a  encore  peu  de  sang  d'envoyé 
dans  la  circulation. 

Dans  le  cas  de  dilatation  du  cœur,  la  paroi  postérieure  courbe 
devant  fournir  un  périmètre  beaucoup  plus  long  que  la  cloison, 
le  bord  gauche  de  la  valvule  est  entraîné  en  dehors  et  l'orifice 
veineux,  qui  regardait  en  dehors  et  à  droite,  finit  par  regarder  di- 
rectement en  arrière,  formant  ainsi  un  orifice  transversal  dans 
lequel  le  doigt  pénètre  directement  d'avant  en  arrière.  La  valve 
antérieure  devient  trop  courte  et  la  valve  postérieure  ne  sert  plus 
à  rien.  J'ai  constaté  bien  souvent  ceLlc  déformation,  mais  pour 
s'en  rendre  compte  il  faut  laisser  le  cœur  en  place  et  le  couper 
par  des  tranches  transversales  et  verticales  en  allant  d'avant  en 
arrière.  On  sait,  du  reste,  quelles  nombreuses  erreurs  de  topo- 
graphie on  a  faites  pour  avoir  décrit  le  cœur  déplacé  et  déformé. 

Cette  insuffisance  pure  par  dilatation  que  je  décrirai  et  que 
j'ai  pu  diagnostiquer  quelquefois  comme  je  le  dirai  plus  tard,  est 
admise  également  par  MM.  Jaccoud,  Potain  et  Rendu;  mais  ils 
la  regardent  comme  rare  à  cause  de  l'allongement  de  la  valvule 
milrale,  qui  se  produit  quelquefois  en  même  temps. 

Une  fois  la  lésion  milrale  établie,  il  en  résulte  des  troubles 
consécutifs  qui  varient  un  peu  suivant  que  domine  le  rétrécisse- 
ment ou  l'insuffisance. 

On  peut  les  représenter  dans  le  tableau  ci-joint  : 


Oreillette  gauche. .  .     Cavité  agrandie. 

Parois  hypertrophiées. 

—  alhéromalcuscs. 

—  végétantes. 


Insuffisance. 
Cavité  agrandie. 
Parois  hypertrophiées. 


u 
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Rétrécissement.  Insuffisance. 

Ventricule  gauche.  .     Cavité  diminuée.  Cavité  agrandie. 

Parois  amoindries.  Parois  hypertrophiées, 

Muscles  papillaires. .     Dégénérés  avant  les  parois.  » 

Aorte                           Diminuée.  » 

Ventricule  droit.  .  .     Cavité  agrandie.  Cavité  agrandie. 

Parois  épaissies.  Parois  épaissies. 

Valvule  tricuspidc.  .     Étendue.  Étendue. 

Insuffisante.  Insuffisante. 


DIAGNOSTIC  DE  LA  SCLÉROSE  MITRA  LE. 

Les  symptômes  généraux  de  la  sclérose  mitrale  sont  les  sym- 
ptômes ordinaires  des  affections  cardiaques;  c'est-à-dire,  d'abord 
la  dyspnée  d'effort,  dyspnée  qui  s'accuse  surtout  lorsque  le  ma- 
lade veut  courir  ou  se  presser,  lorsqu'il  veut  monter  un  escalier, 
marcher  sur  un  terrain  qui  monte  légèrement,  lorsqu'il  veut  faire 
un  effort  quelconque  pour  exécuter  un  acte  qui  demande  de  la 
force  ou  de  la  vitesse.  En  second  lieu,  ce  sont  les  palpitations  et 
le  pouls  petit  et  souvent  irrégulier.  Je  reviendrai  plus  loin  sur  les 
caractères  du  pouls. 

L'inspection  de  la  poitrine  ne  révèle  aucun  symptôme,  à  moins 
qu'il  n'y  ait  des  palpitations  violentes  ou  une  hypertrophie  con- 
sidérable du  cœur. 

Mais  le  premier  symptôme  réel  est  donné  par  la  mensuration 
du  cœur,  qui  montre  de  suite  une  déformation  et  un  déplace- 
ment du  cœur.  La  déformation  consiste  dans  un  agrandissement 
du  cœur,  plus  un  déplacement  qui  montre  que  la  pointe  est  abais- 
sée, puis  éloignée  de  la  ligne  médiane.  Si  nous  nous  rappelons 
que  la  pointe  du  cœur  est  placée  normalement  dans  le  cinquième 
espace  et  distante  chez  l'adulte  de  8  à  10  centimètres  de  la  ligne 
médiane,  nous  verrons  que,  dans  l'affection  mitrale,  le  plus  ordi- 
nairement la  pointe  descend  dans  le  sixième  espace  intercostal  et 
s'éloigne  de  la  pointe  de  10,  12, 15  et  même  17  centimètres.  11  en 
résulte  que  le  bord  inférieur  du  cœur  devient  de  plus  en  plus 
oblique  et  que  l'abaissement  de  la  pointe  sur  l'angle  hépatique, 
au  lieu  d'être  de  2  centimètres  à  2  centimètres  et  demi,  peut 
aller  jusqu'à  S  centimètres.  Cet  abaissement  de  la  pointe  du 
cœur  est  en  rapport  avec  l'augmentation  de  poids  du  cœur, 
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c'est-à-dire  avec  l'hypertrophie  des  parois.  L'éloignement  de  la 
pointe  indique  l'augmentation  de  volume  du  cœur. 

L'angle  droit  reste  d'abord  à  sa  place,  au  niveau  de  l'insertion 
du  cinquième  cartilage  droit  et  le  bord  vertical  à  3  centimètres  de 
la  ligne  médiane;  mais  quand  survient,  à  la  fin  de  la  vie,  la  dila- 
tation du  cœur  droit  le  bord  vertical  s'éloigne  de  4  centimètres, 
l'angle  descend  de  1  centimètre  et  vient  correspondre  à  l'in- 
sertion du  sixième  cartilage  droit. 

Le  tableau  suivant  donnera  la  preuve  de  ce  que  j'avance. 

MENSURATION  DU  CŒUR  DANS  l'i. .'SUFFISANCE  MITRALE. 


NOMS. 


Charrier  

Vernet  

Jacquemetle.  .  . 
Desmanchea.  .  . 
Marchand.  .  .  . 

Chemin  

Thillaye  

Casenave  .... 

Millot  

Charles  (Antoine) 

Âudiat  

Lambert  

Cazeau  

H.  Henri .... 

Monné  

Vindiviolet. .  .  . 
Lainé  


Friquet.  . 
Ribeyrolles  , 
Noiset. .  . 


POINTE. 


Espace.  Distance. 


V 
V 
V 
VI 
VI 
VI 
V 
V 
V 
VI 
VI 
V 
VI 
VI 
VII 
V 
VI 


s 

8 
10 
10 

10  1/2 

11 

11 

12 

12 

12 

13 

13 

13 

13 

13  1/2 
13  1/2 
14 


V 
V 
V 

VI 
V 

IV 
V 
V 
V 
V 
VI 
VI 
V 
V 
V 


RÉTRÉCISSEMENT  MITRAL. 


V 
VI 
VI 


12 
12 
13 


V 
V 
V 


ABAISSE- 
MENT. 


oblique. 
4 

3 
3 
5 

4 
5 


INSUFFISANCE  MITRALE  ET  TRICUSPIDE. 


V 

0 

10 

V 

2 

12  1/2 

V 

13 

IV 

14 

VI 

BORD 
VERTICAL 


2  1/2 

2 

3 

2  1/2 
3 

2  1/2 
2  1/2 
3 

2  1/2 
2  1/2 
2  1/2 
2 

2  1/2 
2 

3  1/2 


2  1/2 

3  1/2 
2  1/2 
2  1/2 
2 


Ces  tableaux  justifient  donc  bien  ce  que  je  disais  plus  haut  au 
sujet  du  déplacement  du  cœur  produit  par  les  lésions  mitrales. 
Le  cœur  s'hypertrophie  à  gauche  ;  cette  hypertrophie  s'annonce 
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pat*  l'abaissement  de  la  pointe,  l'éloignement  de  celle  poinle  de 
la  ligne  médiane;  puis,  quand  l'insuffisance  Iricuspide  s'y  joint, 
l'angle  droit  s'abaisse  et  le  bord  vertical  s'écarte. 

Ces  différentes  phases  sont  reproduites  parles  schémas  sui-  • 
vants  : 

Le  premier  (fig.  52)  représente  l'abaissement  de  la  poinle, 
le  second  (fig.  53)  l'abaissement  de  la  pointe  et  l'allongement  du 
cœur. 


Fig.  lii.  Fig.  53. 


Puis,  lorsqu'arrive  l'insuffisance  tricuspide,  l'angle  droit  s'a- 
baisse à  son  tour  et  s'éloigne  et  l'obliquité  du  bord  inférieur 
diminue  (fig.  54). 

Si  l'on  vient  ensuite  à  appliquer  la  main  sur  la  région  précor- 
diale, on  trouve  les  pulsations  plus  larges  et  moins  nettes,  d'après 
MM.  Potain  et  Rendu,  et  l'on  y  constate  souvent  du  frémisse- 
ment cataire,  fait  signalé  par  Laennec  et  qui  faisait  dire  à 
Bouillaud  que  les  vibrations  perçues  par  la  main  indiquent 
souvent  quels  sont  les  bruits  que  percevra  l'auscultation. 

Ce  frémissement,  quand  il  existe,  a  été  très  bien  caractérisé 
par  MM.  Potain  et  Rendu  pour  l'insuffisance.  «  Le  frémissement 
de  l'insuffisance  ne  commence  jamais  avant  le  moment  de  la  sys- 
tole ventriculaire,  il  prolonge  donc  le  choc  de  la  poinle  et  dispa- 
raît avant  que  se  soit  produit  le  choc  des  valvules  sigmoïdes.  Il 
se  propage  vers  l'aisselle  et  n'existe  pas  à  l'origine  des  gros  vais- 
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seaux.  Ce  qui  revient  à  dire  que  le  Frémissement  cataire  de  l'in- 
suffisance commence  avec  la  systole  et  dure  tout  le  temps  de  la 
systole,  couvrant  le  bruit  systolique  et  le  petit  silence.  »  Quant  au 
frémissement  qui  se  produit  dans  le  rétrécissement,  MM.  Potain 
et  Rendu  le  caractérisent  ainsi  : 

Le  frémissement  symptomatique  du  rétrécissement  mitral  dé- 
bute au  milieu  de  la  diastole,  se  renforce  à  la  présystole  et  cesse 
complètement  au  moment  où  se  fait  le  choc  précordial. 


Ffg.  5  i. 


Ces  messieurs  sont  très  explicites: 

«  Ce  frémissement  a  ceci  de  particulier  qu'il  se  fait'  sentir  à 
la  fin  du  repos  du  cœur,  dans  la  seconde  moitié  de  la  diastole 
et  qu'il  cesse  brusquement  au  moment  où  survient  le  choc  pré- 
cordial. C'est  donc  un  frémissement  diastolique  ou,  pour  parler 
plus  exactement,  présystolique;  car  c'est  immédiatement  avant 
la  systole  ventriculaire  qu'il  a  son  maximum  d'intensité.  Dans 
les  cas  nets,  on  dislingue  parfaitement  qu'il  va  se  renforçant  au 
fur  et  à  mesure  que  la  diastole  approche  de  son  terme  et  c'est  au 
moment  où  se  produit  la  contraction  de  l'oreillette  qu'il  est  le 
plus  appréciable.  » 

11  y  a  ici  deux  choses  à  distinguer  :  le  fait  et  la  théorie. 
Quant  au  fait  il  est  vrai,  si  l'on  se  borne  à  dire  que  le  fré- 
missement précède  le  choc  précordial.  Mais  si  l'on  en  conclut 
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que  ce  frémissement  se  passe  pendant  la  contraction  de  l'oreil- 
lette, on  est  ici  tout  à  fait  dans  l'erreur.  Malgré  tout  le  respect 
que  je  professe  pour  le  talent  et  l'expérience  de  mon  maître 
M.  Potain,  je  ne  puis  accepter  la  théorie  qu'il  propose. 

Il  est  vrai  qu'à  l'état  normal  le  choc  de  la  pointe  indique  le 
début  de  la  systole  et  que  ce  qui  précède  immédiatement  le 
choc  de  la  pointe  coïncide  avec  la  présystole  ou  la  contraction 
des  oreillettes.  Mais  il  n'en  est  pas  de  môme  dans  le  rétrécisse- 
ment mitral;  le  choc  de  la  pointe  n'a  plus  lieu  au  commence- 
ment de  la  systole,  il  est  retardé  et  n'apparaît  plus  guère  qu'au 


Fig.  5b.  1»  Tracé  normal  do  la  pointe;  2°  Tracé  modifié  par  l'insuffisance  (Tridon). 

milieu  de  la  systole,  sa  valvule  ne  se  ferme  plus,  et  ne  laisse  non 
plus  passer  le  sang  facilement  par  son  ouverture  rétrécie  ;  c'est 
ce  qui  explique  ce  fait  que  l'ascension  de  l'aiguille  donnée  par 
le  choc  de  la  pointe  dans  le  rétrécissement  mitral  n'est  plus  ver- 
ticale, mais  oblique  (fig.  55). 

Il  en  résulte  que  le  sommet  qui  correspond  au  choc  de 
la  pointe  n'arrive  plus  au  début  de  la  systole  et  que  c'est  le 
temps  qui  s'écoule  entre  le  début  de  la  systole  et  le  choc 
de  la  pointe  que  M.  Potain  regarde  comme  appartenant  à  la 
présystole.  J'en  donne  pour  preuve  les  tracés  obtenus  par 
M.  Tridon  (1)  et  par  moi,  où  l'on  voit  bien  que  le  choc  de  la 

(1)  Tridon,  Essai  sur  le  diagnostic  de  l'insuffisance  mitrale  (Thèse  de 
Paris,  1875). 
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poinle  n'apparaît  plus  au  début  de  la  systole,  mais  à  peu  près  au 
milieu  de  cette  systole. 


Fig.  5C.  Tracé  nnrmal  tic  la  poinle  du  cœur. 

Voici  trois  tracés  pris  par  M.  Tridon  dans  un  cas  d'insuf- 
fisance mitrale  : 


Fig.  57. 


Fig.  53. 


Fig.  59. 


De  môme,  le  tracé  suivant  a  été  pris  par  M.  Tridon  dans 
le  service  de  M.  Potain,  dans  un  cas  d'insuffisance  mitrale 
(«g.  GO)  : 
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Fig.  GO. 

En  voici  deux  autres  où  le  retard  du  choc  delà  pointe  est 
encore  plus  accusé  (fig.  61  et  62)  : 


Vvaj 

Fig.  01. 

Fig.  02. 

J'en  apporte  des  exemples  de  mon  côté.  Voici  d'abord  un 
tracé  correspondant  à  une  insuffisance  mitrale  pure  : 


Fig.  03. 


Puis  un  second  tracé  correspondant  à  un  rétrécissement 
mitral.  L'arc  produit  par  l'aiguille  indique  ici  l'étendue  du 
retard. 
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Ainsi  donc  il  est  bien  démontré  que  dans  l'insuffisance  et 
surtout  dans  le  rétrécissement  mitral,  le  choc  de  la  pointe  est 
en  retard  sur  le  commencement  de  la  systole  et  que  par  consé- 
quent le  moment  qui  précède  immédiatement  le  choc  de  la 
pointe  n'est  pas  la  présystole,  mais  bien  le  commencement  delà 
systole. 

On  ne  comprendrait  pas,  du  reste,  que  le  frémissement  de  la 
prcsystole  lié  à  un  rétrécissement  mitral  cessât  avec  le  début  de 
la  systole.  11  en  résulterait  que  le  sang  chassé  par  la  faible  con- 
traction des  oreillettes  dans  le  canal  mitral  induré  et  verruqueux 
donnerait  lieu  à  un  frémissement  certain,  tandis  que  le  sang 
refoulé  dans  ce  môme  canal  par  l'énergique  contracLion  du  ven- 
Iricule  ne  donnerait  plus  lieu  à  un  frémissement;  c'est  inadmis- 
sible. 

Considérons  maintenant  le  retard  apporté  au  choc  de  la 
pointe  et  le  phénomène  va  devenir  intelligible,  Dans  la  pre- 
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mière  partie  de  la  systole,  le  sang  refoulé  avec  énergie  dans  le 
canal  mitral  produit  un  frémissement  qui  cesse  (pas  toujours) 
ou  qui  peut  cesser  quand  la  systole  a  acquis  son  maximum. 
Surtout  si  l'on  remarque  que  le  choc  de  la  pointe  dans  l'insuffi- 
sance et  le  rétrécissement  mitral  ne  donne  après  son  fastigium 
aucun  plateau  et  que  la  descente  de  la  ligne  commence  tout  de 
suite  pour  durer  un  peu  plus  que  l'ascension. 

La  nouvelle  théorie  que  je  propose  trouvera  un  appui  nouveau 
lorsque  j'étudierai  plus  loin  le  bruit  qu'on  appelle  présystolique. 

Auscultation.  —  Dès  le  début  de  l'auscultation,  l'insuffisance 
mitrale  ne  fut  pas  caractérisée  par  Laennec.  Bertin,  en  1824, 
reconnut  un  bruit  de  souffle  en  rapport  avec  le  rétrécissement 
mitral,  bruit  qu'il  faisait  coïncider  avec  la  contraction  des  oreil- 
lettes et  précédait  la  contraction  des  ventricules.  En  1832,  les 
belles  recherches  de  Rouannet,  en  donnant  une  théorie  des  bruits 
du  cœur,  firent  faire  un  pas  à  l'explication  des  bruits  de  souffle. 
Aussi,  en  1833,  Pilhos  indique  que  le  souffle  du  premier  temps 
correspond  au  refoulement  du  sang  dans  l'oreillette  et  par  con- 
séquent à  l'insuffisance  mitrale.  Bouillaud  (1835)  admet  ce 
bruit  et  indique  que  le  bruit  peut  être  double  si,  en  même  temps 
que  l'insuffisance,  il  y  a  du  rétrécissement;  mais  Bouillaud  ne 
s'explique  pas  sur  le  moment  du  bruit  de  souffle. 

Andral,  en  publiant  en  1836  une  nouvelle  édition  de  Laennec, 
indique,  dans  une  note,  une  classification  nouvelle  donnée 
par  M.  Roger,  qu'il  résume  ainsi  :  «  A  la  pointe,  au  premier 
temps,  insuffisance  mitrale;  à  la  pointe,  au  deuxième  temps, 
rétrécissement  mitral.  »  Nous  verrons  plus  tard  ce  que  signifie 
ce  bruit  de  souffle  au  deuxième  temps  et  à  la  pointe.  Or,  il 
n'existe  pas  de  bruit  de  souffle  au  deuxième  temps  et  à  la  pointe 
sans  un  bruit  de  souffle  systolique.  Le  bruit  de  souffle  au 
deuxième  temps  à  la  pointe,  quand  il  existe  seul,  n'indique  pas 
une  lésion  mitrale,  mais  bien  une  lésion  aortique.  Ce  second 
bruit  sera,  du  reste,  discuté  tout  au  long. 

En  1843,  le  problème  est  éclairé  de  nouveau  par  M.  Fauvel 
dans  un  mémoire  publié  clans  les  Archives  de  médecine,  sur  le 
bruit  présystolique  qui  accompagne  le  rétrécissement  mitral. 
M.  Fauvel  l'appelle  présystolique  parce  qu'il  précède  immédia- 
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tement  le  choc  de  la  pointe.  L'observation  est  des  plus  fines  et 
des  plus  exactes  en  tant  que  rapport  du  bruit  et  du  choc  de  la 
pointe  et  en  tant  que  ce  souffle  particulier  accompagne  le  rétré- 
cissement mitral.  Nous  examinerons  plus  loin  s'il  est  réellement 
présystolique.  Conformément  à  notre  mélhode,  nous  allons  étu- 
dier lés  bruits  fournis  par  les  lésions  de  la  mitrale  sous  les  trois 
conditions  de  l'espace  de  temps  et  du  timbre . 

A.  Topographie  des  bruits  de  la  mitrale.  —  Les  bruits  de  souffle 
doux  ou  rudes  produits  par  les  lésions  de  la  mitrale  offrent  un 
siège  très  précis.  Quand  leur  étendue  est  très  limitée  ils  siègent 


Fig.  60.  Fig.  67. 


au  niveau  de  la  pointe  du  cœur,  puis,  si  l'espace  qu'ils|occu- 
pent  grandit,  ils  s'étendent  dans  trois  sens  :  en  dehors  de  la 
pointe,  en  dedans  de  la  pointe  et  en  haut  vers  l'insertion  du 
cartilage  de  la  troisième  côte  gauche,  point  correspondant  à 
l'orifice  mitral. 

L'orifice  mitral  correspond  exactement  à  l'insertion  sternale 
du  troisième  cartilage  gauche,  la  valvule  se  dirige  de  là  direc- 
tement vers  la  pointe  et  correspond  à  la  partie  interne  du  troi- 
sième espace  intercostal;  ce  point  de  repère  est  représenté  dans 
le  schéma  ci-dessus  (fig.  66). 

Ainsi,  dans  le  premier  cas,  le  bruit  de  souffle  est  limité  à  la 
pointe  et  correspond  exactement  à  la  pointe;  dans  le  deuxième 
cas,  le  bruit  de  souffle  s'étend  sur  une  surface  plus  grande,  il 
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forme  alors  un  triangle  parallèle  au  dessin  fourni  par  la  men- 
suration du  cœur.  Mais  ce  triangle  n'est  pas  appliqué  exacte- 
ment sur  le  dessin  formé  par  la  mensuration.  Ce  triangle  a  son 
sommet  plus  ou  moins  rapproché  de  l'orifice  milral,  l'angle  in- 
férieur droit  déborde  la  pointe  et  va  vers  l'aisselle,  l'angle  infé- 
rieur interne  se  porte  vers  le  sternum.  Des  trois  côtés,  le  côté 
inférieur  descend  un  peu  au-dessous  du  bord  du  cœur;  celte 
extension  s'explique  par  la  conductibilité  pour  le  son  que 
donne  un  corps  solide  comme  le  foie.  Le  bord  externe  est 
oblique,  parallèle  au  bord  du  cœur  et  le  dépasse  de  moins  en 


moins  à  mesure  qu'on  s'élève;  le  bord  externe,  ou  base,  est  pa- 
rallèle au  sternum  (fig.  68). 

Dans  le  troisième  cas,  le  bruit  s'élève  davantage  vers  l'orifice 
mitral  et  alors  le  bruit  déborde  beaucoup  moins  vers  l'aisselle. 
Il  occupe  alors  une  surface  très  étendue  et  ne  déborde  plus 
guère  le  bord  inférieur  du  cœur  (fig.  69). 

Telle  est  la  topographie  du  bruit  de  souffle  de  la  milrale,  qu'il 
y  ait,  comme  lésion,  prédominance  de  l'insuffisance  ou  du  rélir- 
cissement. 

Le  point  où  s'entend  le  maximum  de  ce  bruit  varie  égalemenl. 
Quand  le  bruit  est  peu  étendu,  il  ne  s'entend  qu'à  lapoinlc: 
donc  c'est  là  qu'est  son  maximum.  Dans  le  deuxième  cas,  où  il 
déborde  la   pointe  en  dehors,  en  dehors  et  en  haut,  c'est 


Fig.  08. 


Fig.  on. 
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encore  à  la  pointe  qu'est  le  maximum,  et  dans  ces  deux  cas 
le  bruit  est  doux.  Mais  quand  le  bruit  augmente  d'intensité, 
qu'il  devient  rude  et  qu'il  y  a  un  rétrécissement  et  des  rugosités 
notables,  le  maximum  s'élève  de  plus  en  plus  et  se  trouve  alors 
dans  le  quatrième,  le  troisième  et  môme  dans  certains  cas  dans 
le  deuxième  espace  intercostal  gauche.  Dans  le  cas  où  les  lé- 
sions sont  calcinées  on  peut  dire  qu'en  général  le  maximum  du 
bruit  se  trouve  à  l'angle  supérieur  du  triangle. 

Dans  certains  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  comme  il  m'a  été 
donné  d'en  rencontrer,  le  bruit  peut  se  trouver  limité  exclusive- 
ment dans  le  deuxième  espace  intercostal.  Alors,  j'ai  trouvé  la 
valvule  saine  et  des  rugosités  végétantes,  verruqueuses  au  bord 
adhérent  de  la  valvule,  c'est-à-dire  à  l'orifice  même. 

Ici  l'on  doit  se  poser  deux  questions.  Pourquoi  le  bruit  de 
souffle  s'entend-il  à  la  pointe?  et  pourquoi  ne  s'entend-il  pas  à 
la  colonne  vertébrale?  En  effet,  le  son  ne  suit  pas  ici,  comme 
d'ordinaire,  le  cours  du  sang. 

Selon  la  loi  générale,  il  devrait  s'entendre  à  la  colonne  verté- 
brale vers  la  cinquième  apophyse  épineuse.  Ce  fait  ne  se  présen- 
tantpas  à  l'observation  à  moins  d'une  hypertrophie  considérable 
du  cœur,  il  faut  en  conclure  que  les  conditions  de  transmission 
du  son  par  les  organes  du  médiastin  postérieur  sont  défec- 
tueuses. Si  le  son  est  transmis  au  contraire  à  la  pointe  contraire- 
ment au  cours  du  sang,  c'est  qu'il  trouve  dans  les  parois  hyper- 
trophiées du  cœur  gauche  un  meilleur  conducteur.  Notons  enfin 
que  si  le  maximum  du  bruit  doux  se  trouve  à  la  pointe  en  cas 
d'insuffisance,  il  se  rapproche  de  la  valvule  mitrale  dans  les  cas 
de  rétrécissement  et  se  transmet  directement  aux  parties  les  plus 
voisines,  le  troisième  espace  intercostal  gauche  et  même  le  second. 

B.  Temps.  —  Les  questions  qui  se  rapportent  au  temps  sont  des 
plus  difficiles  à  trancher  et  nous  allons  voir  comment  les  auteurs 
les  plus  recommandables  ont  commis  à  ce  sujet  toute  une  série 
d'erreurs. 

Ilope,  qui  a  étudié  avec  un  remarquable  talent  les  qualités  des 
bruits  de  souffle,  caractérise  ainsi  les  signes  des  maladies  de  la 
valvule  mitrale  : 
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«  Quand  la  valvule  mitrale  est  insuffisante,  admettant  le  reflux  1 
du  sang,  le  premier  bruit  est  accompagné  d'un  murmure.  11  jl 
peut  être  dur,  râpeux  ou  doux  (bruit  de  souffle),  suivant  la  nature  1 
de  la  contraction.  Son  ton  est  bas,  plus  ou  moins  comme  le  son  I 
«  uho  »  (ou),  murmuré  tout  bas.  En  outre,  ce  souffle  est  fort  et 
rapproché  s'il  est  exploré  à  la  pointe  du  cœur,  et  un  peu  vers  le  1 
côté  sternal  du  mamelon.  Le  bruit  de  souffle,  dans  beaucoup  de  I 
cas,  couvre  le  premier  bruit  normal.  Du  côté  gauche,  dans 
quelques  cas,  le  bruit  normal  peut  être  confondu  avec  le  com- 
mencement du  souffle. 

«  J'ai  trouvé  que  le  frémissement  cutané  était  produit  plus  I 
fréquemment  par  l'insuffisance  mitrale  que  par  aucune  autre 
lésion  valvulaire,  surtout  quand  le  ventricule  est  hypertrophié 
et  dilaté,  car  alors  le  courant  de  reflux  est  rendu  plus  fort. 

«  L'insuffisance  est-elle  considérable  ?  le  pouls  est  plus  ou 
moins  irrégulier,  intermittent  et  inégal,  et  cela,  bien  que  Pi  m-  | 
pulsion  du  cœur  soit  violente.  »  (Traduction  due  à  l'obligeance 
de  mon  interne  M.  Deschamps.) 

Hope  caractérise  ainsi  le  rétrécissement  mitral  : 

«  Lorsque  la  mitrale  est  considérablement  rélrécie,  on  peut 
entendre  un  bruit  de  souffle  au  moment  de  la  diastole  ventricu- 
laire  et  du  second  bruit.  Ce  bruit  s'entend  de  préférence  dans  le 
même  point  que  le  bruit  de  l'insuffisance. 

«  Par  la  faiblesse  du  courant  sanguin  diastolique  chassant  le 
sang  de  l'oreillette,  ce  murmure  est  toujours  très  faible,  comme 
un  bruit  de  souffle  et  sur  un  ton  beaucoup  plus  bas  que  le  son 
uho  (ou)  murmuré  à  voix  basse.  Je  ne  l'ai  pas  trouvé  dans  des 
cas  où  le  rétrécissement  était  peu  considérable.  Le  sang  trouve 
alors  une  voie  suffisante.  Je  l'ai  vu  manquer  également  lorsque 
le  rétrécissement  était  considérable,  quand,  par  exemple,  il 
pouvait  admettre  seulement  le  doigt  ou  une  plume,  pourvu  que 
le  courant  fût  entièrement  affaibli  par  un  affaiblissement  ou 
une  extrême  dilatation  du  même  dilatateur. 

«  Je  n'ai  jamais  trouvé  le  frémissement  cataire.  » 

Aujourd'hui  cette  caractéristique  est  plus  nette  et  pour  l'in- 
suffisance elle  ne  fait  pas  de  difficulté. 

Le  premier  bruit  du  cœur  est  supprimé  à  la  mitrale,  il  est 
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remplacé  par  un  bruit  de  souffle.  Ce  bruit  de  souffle  commence 
avec  la  systole,  il  couvre  le  bruit  de  la  tricuspide,  il  couvre  éga- 
lement le  petit  silence  en  partie  ou  en  totalité  et  est  suivi  du 
second  bruit  ou  claquement  des  sigmoïdes.  MM.  Potain  et  Rendu 
font  observer  que  ce  bruit  est  très  fort  au  début,  qu'il  arrive 
d'emblée  à  son  maximum  et  va  en  diminuant.  Ce  bruit  n'est  pas 
influencé  par  les  mouvements  de  la  respiration. 

Ce  bruit  correspond  nettement  avec  la  systole  et  le  reflux  du 
sang  du  ventricule  dans  l'oreillette,  et  ici  la  théorie  étant  d'accord 
avec  la  clinique,  il  n'y  a  aucune  contestation. 

Mais  il  y  a  une  observation  à  faire.  Théoriquement  ce  bruit 
de  souffle  systolique  doit  se  terminer  avec  la  systole.  Si  l'on 
entend  un  autre  bruit  de  souffle  postsystolique  dans  le  com- 
mencement de  la  diastole,  que  faut-il  conclure  ?  Est-ce  qu'il 
s'agit  d'un  rétrécissement? 

Prenons  d'abord  les  faits.  11  n'est  pas  rare  en  écoulant  le 
cœur  d'un  malade  atteint  de  lésion  mitrale,  d'entendre  d'abord 
un  souffle  doux  tenant  toute  la  durée  de  la  systole,  puis  un 
renforcement  de  bruit  donné  par  le  claquement  des  sigmoïdes, 
et  enfin  un  souffle  doux  qui  termine  la  révolution  et  couvre 
ainsi  une  partie  de  la  diastole. 

Un  observateur  non  prévenu  soutiendra  en  pareil  cas  qu'il  y 
a  deux  bruits  de  souffle,  un  systolique  et  un  diastolique,  et  il 
admettra  un  rétrécissement  pensant  que  ce  bruit  est  dû  au 
sang  qui  rentre  dans  le  ventricule  à  travers  un  orifice  rétréci  et 
rugueux. 

Cette  apparence  peut  tromper  en  effet  si  l'on  se  borne  à  aus- 
culter le  bruit  de  souffle  dans  la  région  de  la  pointe  du  cœur. 
Mais  si,  comme  je  le  montre  chaque  jour,  on  ne  peut  prétendre 
connaître  un  bruit  de  souffle  que  si  on  l'a  complètement  examiné 
dans  toutes  les  parties  où  il  peut  s'entendre,  on  observe  le  fait 
suivant  :  à  mesure  qu'on  approche  le  stéthoscope  de  la  ligne 
médiane,  le  bruit  de  souffle  se  prolonge  de  moins  en  moins,  et 
arrivé  au  milieu  du  bord  inférieur  du  cœur,  avant  d'arriver  au 
sternum,  on  constate  que  ce  bruit  se  raccourcit  peu  à  peu  et  reste 
limité  à  la  systole.  On  a  donc  observé  un  bruit  de  souffle  systo- 
lique prolongé  qui  prend  l'apparence  d'un  bruit  diastolique  ; 
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c'est  pourquoi  je  lui  ai  donné  le  nom  de  souffle  paradoxal}  c'est- 
à-dire  de  bruit  de  souffle  paraissant  appartenir  à  la  diastole  et 
appartenant  en  réalité  à  la  systole. 

Pour  éclairer  la  religion  du  lecteur,  je  rapporte  ici  plusieurs 
exemples  de  ce  bruit  paradoxal. 

Observation  XXXII.  —  Charles  A...  entre  à  l'hôpital  Saint-Autoiue, 
salle  Saint-Eloi,  n°  48,  eu  1877,  atteint  d'une  affection  mitrale.  La  men- 
suration du  cœur  donne  les  résultats  suivants  :  la  pointe  est  dans  le  sixième 
espace  intercostal,  dons  elle  est  abaissée.  Elle  bat  à  12  centimètres  de  la 
ligne  médiane,  c'est-à-dire  que  le  cœur  a  augmenté  sensiblement  de  3  cen- 
timètres de  longueur.  L'angle  du  côté  droit  ou  hépatique  n'a  pas  bougé. 
Le  bord  supérieur  du  foie  correspond  à  l'insertion  du  cinquième  cartilage 
droit,  le  bord  vertical  à  1  centimètre  du  sternum,  c'est-à-dire  à  2  centi- 
mètres et  demi  de  la  ligne  médiane.  L'abaissement  de  la  pointe  est  do 
ii  centimètres,  c'est-à-dire  2  centimètres  et  demi  en  plus  qu'à  l'état  normal. 
L'hypertrophie  gauche  est  évidente. 

Voici  le  résultat  de  l'auscultation  :  on  enteud  à  la  pointe  un  bruit  de 
souffle  systolique  prolongé,  couvrant  le  premier  bruit,  le  petit  silence,  le 
second  bruit  et  pénétrant  dans  le  grand  silence.  Ce  bruit  a  son  maximum 
de  durée  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur.  11  se  raccourcit  à  mesure  que 
l'on  se  rapproche  de  la  ligne  médiane  en  suivant  le  bord  inférieur  du  cœur. 
Arrivé  environ  à  la  moitié  de  la  distance  qui  sépare  la  pointe  de  la  ligue 
médiane,  la  durée  du  bruit  a  diminué  assez  pour  que  l'on  entende  nette- 
ment le  claquement  des  sigmoïdes  et  un  peu  du  petit  silence.  Ce  bruit  de 
souffle  systolique  diminue  encore  après  qu'on  a  passé  ce  point,  et  au  niveau 
de  la  tricuspide  il  disparaît. 

11  est  évident  qu'il  s'agit  ici  d'un  bruit  systolique  prolongé, 
sans  quoi  le  bruit  des  sigmoïdes  donnerait  un  bruit  de  souffle 
permanent. 

En  voici  un  second  exemple. 

Observation  XXXIII.  —  La  clame  V...,  âgée  de  trente-cinq  ans,  entre  à 
l'hôpital  Saint-Antoine,  salle  Sainte-Jeanne,  n°  9,  dans  l'année  187S. 

Cette  femme,  d'une  excellente  santé  jusque  il  y  a  six  ans,  a  été  prise  à 
cette  époque  d'une  affection  aiguë  de  poitrine  qu'on  a  caractérisée  de  bron- 
chite intense.  Elle  eut  à  peu  près  à  la  même  époque  deux  grossesses  qui 
se  sont  terminées,  la  première,  par  un  accouchement  prématuré,  la  seconde 
par  une  fausse  couche.  Depuis  lors,  elle  s'est  remise  et  ne  souffre  que  de 
temps  en  temps  de  palpitations  légères. 

Depuis  six  semaines  elle  a  maigri  considérablement  et  commence  à 
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tousser  et  à  rondre  de  temps  en  temps  des  filets  de  sang  dans  ses  crachats. 
Ou  trouve,  en  effet,  au  sommet  droit  une  lésion  qui  parait  éteinte.  Eu  avant, 
il  y  a  sous  la  clavicule  droite  de  la  submatité,  de  la  rudesse  du  bruit  respi- 
ratoire et  du  retentissement  de  la  voix,  mais  pas  de  raies.  Les  doigts  sont 
hippocratiques. 
La  mensuration  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  : 
La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal  à  11  centimètres  et 
demi  de  la  ligne  médiane,  la  matité  du  foie  remonte  à  l'insertion  du  cin- 
quième cartilage  droit.  Le  bord  vertical  est  à  3  centimètres  et  demi  de  la 
ligne  médiane. 

Le  schéma  du  bruit  forme  un  triangle  qui  dépasse  la  pointe  de  beau- 
coup ;  le  sommet  du  triangle  se  trouve  à  4  centimètres  et  demi  en  dehors 
de  la  pointe.  La  pointe  du  cœur  est  située  sensiblement  au  milieu  du 
triangle. 

On  constate  un  souffle  systolique  à  deux  timbres  couvrant  le  petit  silence 
et  suivi  immédiatement  par  le  claquement  sigmoïde.  Pouls  petit,  mitral, 
avec  de  fausses  intermittences.  Léger  œdème  pulmonaire  aux  deux  bases. 

L'influence  de  la  macération  de  digitale  se  fait  bientôt  sentir,  le  souffle 
devient  plus  net.  Le  double  bruit  de  souffle  se  distingue  dès  ce  moment. 
La  malade  étant  tout  à  fait  reposée,  le  double  bruit  de  souffle  se  développe 
et  s'allonge.  Il  pénètre  jusque  dans  le  grand  silence,  donnant  l'apparence 
d'un  double  bruit  de  souffle  systolique  et  diastolique.  En  ramenant  le  pa- 
v itlou  du  stéthoscope  vers  la  ligne  médiane,  on  constate  que  le  souffle  se 
raccourcit  et  n'est  plus  que  systolique. 

Observation  XXXIV.  Affection  mitrale.  Souffle  paradoxal. —  Le  nommé 
D...  (Jean- Victor) ,  âgé  de  vingt-sept  ans,  entre  à  l'hôpital  Lariboisière, 
salle  Saint-Henri,  n°  9,  en  1879. 

Le  malade  entre  dans  le  service,  atteint  d'une  affection  cardiaque.  Cette 
allection  n'a  été  précédée  d'aucun  rhumatisme  articulaire  ,  mais  d'une 
chorée  il  y  a  seize  ans,  à  l'Age  de  douze  ans. 

Examen  du  cœur.  —  La  poiute  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal 
à  10  centimètres  de  la  ligue  médiane.  Le  bord  supérieur  du  foie  correspond 
à  l'insertion  du  cinquième  cartilage.  Il  s'ensuit  que  le  bord  du  cœur  est 
presque  horizontal  (2  centimètres  d'abaissement;.  Le  bord  vertical  est  h 
4  centimètres  de  la  ligne  médiane. 

L'auscultation  de  la  pointe  donne  un  bruit  de  souffle  doux ,  prolongé, 
ayant  comme  siège  un  triangle  qui  dépasse  la  pointe  en  dehors  de  1  cen- 
timètre, et  en  dedans  correspond  presque  au  bord  du  sternum.  Comme 
temps,  le  bruit  de  souffle  commence  avec  la  systole,  dure  tout  le  temps 
de  la  systole  et  pénètre  dans  le  grand  silence,  avec  renforcement  au  mo- 
ment du  claquement  sigmoïde,  donnant  l'apparence  de  deux  bruits  con- 
sécutifs. 

Au  niveau  de  la  tricuspide  on  entend  un  bruit  de  souffle  qui  n'est  peut- 
être  que  le  prolongement  du  bruit  mitral. 
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Comme  timbre,  le  bruit  est  doux,  en  jet  de  vapeur.  Eu  somme,  il  n'y  a 
qu'un  bruit  de  souffle  dont  le  maximum  se  trouve  dans  le  quatrième  espace 
à  5  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Lésion  mitrale  avec  insuffisance. 

1°  Il  n'y  a  pas  d'affection  rénale  ; 

2°  Les  bruits  ont  dans  le  quatrième  espace  une  rudesse  très  marquée,  ce 
qui  fait  supposer  une  lésion  à  la  valvule  mitrale; 
3°  (JEdème  pulmonaire  des  deux  côtés  ; 

4°  Foie  très  gros;  ligne  mamelonnaire ,  13  centimètres;  ligne  axil- 
laire,  18. 

Observation  XXXV.  —  Eugénie  L...,  âgée  de  trente-quatre  ans,  entre  à 
l'hôpital  Saint-Antoine  en  1877,  salle  Sainte-Jeanne,  n°  6. 
La  malade  est  atteinte  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 
L'examen  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  : 

La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal  gauche  à  13  centi- 
mètres de  la  ligne  médiane.  Le  bord  supérieur  du  foie  correspond  à  l'ori- 
gine du  cinquième  cartilage  droit.  Le  bord  vertical  est  à  2  centimètres  et 
demi  de  la  ligne  médiane.  On  entend  à  la  pointe  un  double  souffle,  dont 
le  second  parait  plus  prolongé  que  le  premier.  Ce  double  souffle  s'entend 
sur  un  espace  qui  forme  un  triangle  qui  déborde  la  pointe  du  cœur  de  3  ou 
4  centimètres  vers  l'aisselle.  Du  côté  de  la  ligne  médiane,  il  dépasse  la 
pointe  du  cœur  d'une  quantité  égale.  Lorsqu'on  s'éloigne  de  la  pointe  pour 
se  rapprocher  soit  de  la  valvule  tricuspide,  soit  de  la  valvule  mitrale,  le 
bruit  de  souffle  diminue  de  durée,  et  l'on  constate  alors  manifestement 
qu'il  n'y  a  qu'un  bruit  de  souffle  systolique  qui,  en  se  réduisant,  ne  dépasse 
plus  le  claquement  valvulaire,  et  laisse  même  un  court  petit  silence,  mon- 
trant que  le  bruit  valvulaire  sigmoïde  est  nettement  frappé. 

Il  est  à  peu  près  impossible  de  savoir  si  ce  bruit  tient  à  une  lésion  déve- 
loppée dans  le  présent  accès  de  rhumatisme  ou  s'il  s'est  produit  dans  un 
accès  antérieur. 

Observation  XXXVL  —  Léontine  M...,  âgée  de  vingt-huit  ans,  journa- 
lière, entre  à  l'hôpital  Lariboisière,  salle  Sainte-Elisabeth,  n°  15,  le  2o  fé- 
vrier 1881. 

Cette  jeune  fille  a  beaucoup  souffert  dans  l'enfance.  Elle  a  été  atteinte 
d'ophthalmie  strumeuse,  de  gourmes  et  d'angines  fréquentes,  ainsi  que  de 
bronchites. 

A  dix  ans,  elle  a  eu  la  variole,  qui  a  laissé  des  traces  sur  la  lèvre  supé- 
rieure. A  quatorze  ans,  on  lui  a  percé  les  oreilles  :  il  en  est  résulté  une 
ligne  cicatricielle  complète  allant  jusqu'au  bord  libre.  A  vingt-trois  ans, 
les  oreilles  ont  été  percées  une  deuxième  fois,  et  depuis  il  ne  s'est  pas  pro- 
duit de  section  consécutive. 

La  malade  entre  à  l'hôpital  pour  un  essoufflement  qu'elle  fait  remonter 
à  dix  ans  au  moins.  Elle  ne  se  souvient  pas  d'avoir  eu  des  rhumatismes, 
mais  la  scarlatine  a  dix-huit  ans.  Peut-être  est-ce  la  cause  de  la  maladie 
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actuelle.  Le  pouls  est  petit  (110  pulsations  environ),  assez  régulier.  L'exa- 
men du  cœur  donne  les  résultats  suivants  :  la  pointe  bat  dans  le  cinquième 
espace  intercostal  à  10  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Le  bord  du  foie 
répond  à  l'insertion  du  cinquième  cartilage.  Le  bord  vertical  est  à  3  cen- 
timètres de  la  ligne  médiane.  La  pointe  est  abaissée  de  4  centimètres.  Donc 
hypertrophie  gauche. 

L'auscultation  à  la  pointe  donne  un  souffle  systolique  dépassant  le  cla- 
quement sigmoïde,  couvrant  une  partie  du  petit  silence,  donnant  l'appa- 
rence d'un  double  souffle.  La  région  occupée  par  ce  souffle  figure  un 
triangle  qui  dépasse  la  pointe  de  3  ou  4  centimètres,  et  s'élève  jusqu'à  la 
quatrième  côte.  L'auscultation  de  l'artère  pulmonaire  donne  un  bruit  sys- 
tolique rude  formant  un  triangle  à  base  placée  sur  le  bord  gauche  du  ster- 
num, et  à  sommet  situé  dans  le  troisième  espace  intercostal,  à  6  centimètres 
du  bord.  Le  maximum  de  ce  deuxième  bruit  systolique  s'entend  à  l'origine 
du  troisième  espace  intercostal,  diminue  par  la  cessation  de  la  respiration  : 
c'est  bien  un  bruit  pulmonaire.  11  y  a  un  murmure  dans  les  vaisseaux  du 
cou.  Rien  à  l'aorte  ni  à  la  tricuspide. 

On  entend  en  arrière  un  bruit  de  souffle  derrière  le  poumon  gauche, 
auprès  de  la  colonne  vertébrale,  entre  la  quatrième  et  la  huitième  dorsale. 

Diagnostic  :  lésion  mitrale  caractérisée  par  l'hypertrophie  du  cœur  gau- 
che, le  souffle  de  la  pointe  et  la  petitesse  du  pouls.  Le  bruit  de  souffle  à 
apparence  double  qui  existe  à  la  pointe  disparaît  sitôt  qu'on  s'écarte  d'un 
centimètre,  pour  devenir  un  bruit  de  souffle  systolique  :  c'est  le  bruit  pa- 
radoxal. Le  bruit  que  l'on  entend  en  arrière  de  la  poitrine  tient  à  l'hyper- 
trophie du  cœur  et  siège  au  niveau,  où  se  trouve  ordinairement  ce  bruit. 
Il  existe,  en  outre,  à  l'artère  pulmonaire,  un  souffle  rude  systolique  modi- 
fiable par  la  respiration,  accompagné  par  un  murmure  dans  les  vaisseaux 
du  cou  à  droite,  bruit  probablement  anémo-spasmodique.  La  lésion  de  l'ar- 
tère pulmonaire  est  tout  à  fait  exceptionnelle.  Pas  de  congestion  ni  d'œdème 
pulmonaire,  pas  d'œdème  des  membres  inférieurs.  La  malade  est  actuel- 
lement en  convalescence  de  pneumonie.  La  lésion  mitrale  est  à  la  période 
de  tolérance. 


J'ai  observé  encore  d'autres  exemples  de  ce  fait,  mais  il  me 
paraît  inutile  de  les  rapporter. 
Voilà  donc  en  résumé  un  fait  bien  net. 

On  ausculte  un  malade  atteint  d'insuffisance  mitrale  et  l'on 
entend  un  double  souffle,  un  premier  qui  couvre  toute  la  sys- 
tole et  un  second  qui  commence  au  claquement  des  sigmoïdes 
et  couvre  une  partie  du  grand  silence.  L'observateur  se  hâte 
d'affirmer  les  deux  bruits  et  leur  donne  une  explication  satisfai- 
sante, car  il  n'est  pas  de  fait  vrai  ou  faux  dont  on  ne  donne  une 
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explication  en  apparence  satisfaisante.  Mais  en  étudiant  de 
près  ce  double  souffle,  on  voit  qu'il  n'y  en  a  qu'un  et  que  le 
souffle  qui  paraît  diastolique  est  en  réalité  un  bruit  syslolique. 
En  effet,  il  suffit  de  voir  ce  bruit  de  souffle  se  raccourcir  par  le 
seul  fait  qu'on  se  rapproche  du  sternum  pour  s'assurer  qu'il  n'y 
a  pas  deux  bruits,  mais  un  bruit  systolique  prolongé.  Du  reste, 
à  mesure  que  le  malade  va  mieux,  son  bruit  se  raccourcit  et 
devient  purement  systolique.  C'est  pour  celle  raison  que  je  lui 
ai  donné  le  nom  de  bruit  paradoxal. 

Je  ne  connais  pas  de  bruit  diastolique  à  la  pointe  qui  appar- 
tienne à  une  lésion  mitrale.  Tout  bruit  diastolique  perçu  à 
la  pointe  est  dû  au  bruit  paradoxal  ou  au  bruit  d'insuffisance 
aortique  transmis  jusqu'à  la  pointe,  ou  enfin  à  un  anévrysme  de 
Corvisart. 

J'ai  observé  l'année  dernière  avec  mon  ami  Blachez  un 
homme  atteint  de  rétrécissement  mitral  avec  hypertrophie  con- 
sidérable dont  le  bruit  de  souffle  placé  dans  le  deuxième  espace 
intercostal  commençait  avec  un  timbre  rude  pendant  la  systole 
et  finissait  avec  un  timbre  doux  dans  la  diastole  ;  c'était  un  bruit 
paradoxal. 

Il  serait  du  reste  étonnant  que  le  passage  du  sang  de  l'oreil- 
lette dans  le  ventricule  lancé  par  la  faible  contraction  de  l'oreil- 
lette ou  aspiré  par  la  diastole  donnât  un  bruit  de  souffle,  alors 
que  le  sang  refluant  dans  cet  orifice  avec  toute  l'énergie  que 
donne  la  contraction  ventriculaire,  ne  donnerait  pas  de  bruit  de 
souffle. 

Enfin,  une  dernière  raison  me  paraît  péremptoire.  Si  le  bruit 
systolique  est  le  bruit  produit  par  la  valvule  auriculaire,  l'altéra- 
tion de  la  valvule  auriculaire  doit  altérer  le  bruit  systolique  et 
non  pas  un  autre  bruit  qui  se  passe  dans  un  autre  organe  et  à 
un  autre  moment. 

Du  bruit  dit  présystolique.  En  1843,  M.  Fauvel  venait  rendre 
un  véritable  service  à  la  science  en  venant  déclarer,  pièces  à  l'ap- 
pui, que  le  rétrécissement  mitral  se  traduisait  non  par  un  bruit 
diastolique,  mais  par  un  bruit  présystolique,  ou  plutôt  un  bruit 
précédant  la  systole  ventriculaire  et  correspondant  à  la  systole 
auriculaire;  systole  qui,  à  l'état  normal,  ne  donne  pas  de  bruit. 
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Car  il  est  bon  de  le  répéter  ici  :  la  révolution  cardiaque  phy- 
siologique commence  par  la  contraction  des  oreillettes  et  se 
termine  par  la  fin  de  la  diastole;  tandis  qu'en  clinique  le  com- 
mencement de  la  révolution  cardiaque  est  silencieux  et  le  com- 
mencement apparent,  c'est-à-dire  le  premier  bruit,  ne  commence 
qu'avec  la  systole  venlriculaire. 

Une  révolution  cardiaque  examinée  cliniquement  par  l'auscul- 
tation commence  donc  par  la  systole  ventriculaire  et  finit  par 
la  systole  auriculaire. 

Le  premier  bruit  et  le  petit  silence  correspondent  à  la  systole, 
le  deuxième  bruit  au  claquement  des  sigmoïdes,  commence- 
ment de  la  diastole,  et  le  grand  silence  comprend  la  diastole,  plus 
la  systole  auriculaire. 


Fig.  70. 


La  systole  ventriculaire  perçue  par  l'oreille  est  donc  précédée 
par  une  systole  muette,  la  systole  auriculaire. 

La  figure  ci- dessus  montre  bien  cette  différence,  la  systole 
physiologique  va  de  a  en  a',  la  systole  clinique  ou  d'auscultation  de 
b  en  V.  Le  grand  silence,  qui  va  de  c  en  b',  comprend  la  diastole 
ventriculaire,  plus  la  systole  auriculaire.  La  révolution  cardiaque 
perçue  par  l'oreille  est  donc  en  retard  sur  la  systole  vraie  de 
toute  la  durée  de  la  systole  auriculaire. 

Arrivons  maintenant  au  bruit  dit  présysloh'que.  M.  Fauvel  et 
tous  ceux  qui  l'ont  suivi  ont  dit  :  Ce  bruit  précède  le  choc  de  la 
pointe  du  cœur  et  le  premier  bruit  du  cœur,  donc  il  est  présys- 
tolique  par  rapport  à  la  systole  ventriculaire  ;  il  correspond  donc 
au  passage  du  sang  de  l'oreillette  dans  le  ventricule  au  travers 
de  l'orifice  rétréci.  C'est  donc  tout  simple. 

Remarquons  d'abord  ce  qu'il  y  a  d'exact  dans  l'observation  : 
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1°  le  bruit  pathologique  en  question  précède  le  choc  de  la 
pointe  du  cœur,  c'est  parfaitement  exact  ;  2°  quand  il  est  déta- 
ché, il  précède  le  bruit  systolique,  c'est  encore  vrai  ;  3°  à  l'au- 
topsie, on  trouve  en  rapport  avec  ce  bruit  une  lésion  mitrale, 
où  domine  le  rétrécissement.  Tout  cela  est  parfait.  Mais  remar- 
quons d'autre  part  :  1°  que  ce  bruit  qui  précède  le  bruit  systolique 
n'est  jamais  un  souffle  plus  ou  moins  râpeux  variable  comme  la 
lésion  qu'il  est  censé  représenter.  C'est  toujours  un  claquement 
sec;  2°  qu'il  ne  précède  pas  toujours  le  bruit  systolique,  qu'il 
est  souvent  confondu  avec  lui,  ne  s'en  distinguant  que  par  une 
rudesse  de  timbre,  quand  le  bruit  systolique  est  doux  ;  3°  que 
le  tracé  fourni  par  le  cardiographe  signale  un  fait  important, 
c'est  que  le  choc  du  cœur  ne  correspond  plus  au  début  de  la 
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systole,  mais  bien  au  milieu  de  sa  durée,  si  bien  que  ce  qui  pré- 
cède immédiatement  le  choc  de  la  pointe  n'est  pas  la  systole 
auriculaire,  mais  bien  la  systole  ventriculaire,  de  sorte  que  le 
bruit  qui  précède  immédiatement  le  choc  de  la  pointe  n'est  pas 
un  bruit  présystolique  par  rapport  à  la  systole  ventriculaire, 
mais  bien  un  bruit  systolique. 

Dans  la  figure  ci-dessus  qui  représente  la  différence  du  tracé 
de  la  lésion  mitrale  avec  le  tracé  normal  de  la  systole  ventricu- 
laire marqué  par  des  points,  on  voit  le  retard  du  choc  de  la 
pointe  indiqué  par  les  lettres  a',  a. 

Or,  que  se  passe-t-il  pendant  ce  temps  ?  Le  claquement  de  la 
tricuspide  et  le  bruit  qu'elle  produit,  le  bruit  de  souffle  systo- 
lique mitral  vient  ensuite  avec  le  choc  de  la  pointe  et  dure  jus- 
qu'au claquement  des  sigmoïdes. 
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Donc  le  premier  bruit  qu'on  entend,  qui  précède  le  choc  de  la 
pointe  et  le  bruit  du  souffle  ou  de  râpe  de  la  milrale,  n'est  pas 
un  bruit  présystolique,  c'est  un  bruit  systolique,  le  bruit  normal 
de  la  tricuspide,  puis  vient  le  bruit  pathologique  de  la  mitrale  et 
enfin  le  claquement  des  sigmoïdes.  On  comprend  très  bien  alors  : 

1°  Pourquoi  le  bruit  dit  présystolique  est  toujours  un  claque- 
ment et  non  pas  un  souffle  ; 

-2°  Pourquoi  ce  bruit  n'est  pas  toujours  suivi  d'un  petit  silence, 
le  relard  plus  ou  moins  grand  du  choc  de  la  pointe  faisant  que 
le  bruit  pathologique  couvre  plus  ou  moins  le  bruit  de  la  tri- 
cuspide ; 

3"  Pourquoi  le  reflux  produit  par  la  contraction  ventriculaire 
produit  un  souffle  alors  que  le  flux  produit  par  la  contraction 
auriculaire  n'en  produit  pas.  Tandis  que  la  théorie  classique  ad- 
met que  la  contraction  auriculaire  produit  un  bruit  de  souffle, 
alors  que  la  contraction  ventriculaire,  quatre  fois  plus  énergique, 
qui  fait  repasser  le  sang  par  le  même  orifice,  n'en  produit  pas  ! 

Donc  il  n'y  a  pas  de  bruit  anormal  présystolique,  ce  qu'on  entend 
au  début  de  la  révolution  cardiaque  est  le  claquement  de  la  tri- 
cuspide. L'obstacle  au  reflux  du  sang  produit  par  le  rétrécis- 
sement fait  que  la  systole  met  un  certain  temps  à  triompher  de 
cet  obstacle  et  par  suite  le  choc  de  la  pointe  retarde  et  le  bruit 
systolique  ventriculaire  en  même  temps. 

Dédoublement  des  bruits.  J'arrive  à.  un  autre  symptôme 
du  rétrécissement  mitral  :  l'altération  du  rythme  des  bruits. 
Cette  altération  du  rythme  peut  consister  en  deux  choses  dif- 
férentes, soit  en  un  redoublement,  soit  en  un  dédoublement  des 
bruits. 

11  arrive,  en  effet,  très  souvent  de  trouver,  lorsque  ces  malades 
entrent  à  l'hôpital,  qu'il  est  impossible  de  déterminer  le  rythme 
du  cœur,  tant  il  est  confus. 

Puis,  à  mesure  que  le  malade  se  repose,  la  fréquence  des  con- 
tractions diminue  et  le  rythme  s'accuse  mieux.  On  voit  alors  sou- 
vent dans  le  rétrécissement  mitral  un  certain  phénomène  se  pro- 
duire. Deux  révolutions  cardiaques  se  succèdent  immédiatement 
indiquant  que  la  seconde  révolution  en  a  suivi  une  première 
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ihcomplèle.  Or,  dans  le  cas  de  rétrécissement  où  l'entrée  du  sang 
de  l'oreillette  dans  le  ventricule  rencontre  une  certaine  diffi- 
culté, il  peut  arriver  que,  dans  la  première  révolution,  il  soit 
èntré  si  peu  de  sang  dans  le  ventricule,  que  la  systole  se  soit 
pour  ainsi  dire  faite  à  vide. 

Un  autre  phénomène  se  montre  encore  très  nettement  au 
cardiographe,  c'est  celui-ci  :  après  deux  ou  trois  révolutions 
complètes,  la  révolution  qui  survient  est  faible,  insuffisante, 
suivie  d'un  silence  qui  indique  une  sorte  de  repos  du  cœur,  puis 
surviennent  une  série  de  contractions,  dont  la  première  est  la 
plus  énergique.  Celles  qui  suivent  le  sont  de  moins  en  moins, 
jusqu'à  un  nouvel  arrêt  du  cœur.  En  pareil  cas,  on  peut  constater 
facilement  que,  dans  la  première  pulsation  de  cette  série,  la 
systole  est  brusque  et  complète  dès  le  début,  comme  à  l'état 
normal,  puis,  à  chaque  révolution  suivante,  le  retard  du  choc 
de  la  pointe  s'accuse  de  plus  en  plus. 
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Fig.  72. 


De  môme  que,  chez  un  jeune  sujet,  si  l'on  prend  le  tracé  d'une 
simple  insuffisance  mi  traie,  on  voit,  au  début,  le  cœur  se  contracter 
précipitamment  et  donner  un  tracé  anormal,  puis,  à  mesure  que 
l 'émotion  se  calme,  le  tracé  perd  alorsle  caractère  de  l'insuffisance. 

L'auscultation,  dans  ces  cas,  peut  faire  entendre  des  bruits  dif- 
férents. Soit  d'abord  une  sorte  de  roulement,  qui  dure  toute  la 
systole,  roulement  bien  décrit  par  Duroziez,  roulement  suivi 
d'un  dédoublement.  Ou  bien,  au  lieu  d'un  roulement,  on  peut 
entendre  une  série  de  un  à  quatre  bruits.  Quand  il  n'y  a  qu'un 
bruit  de  surajouté,  ce  bruit  supplémentaire  peut  être  plus  rap- 
proché du  premier  bruit  et  donner  le  rythme  du  galop  au  plus 
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Fig.  "3.  Premier  tracé  d'insuffisance  mitrale  chez  un  jeune  sujet. 


Fig.  "t.  Deuxième  tracé  après  le  repos. 
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rapproché  du  second  et  donner  le  rythme  ou  du  rappel  ou  du 
bruit  de  la  caille,  selon  qu'il  est  plus  ou  moins  rapproché  du 
second  bruit. 

On  admet  en  général,  en  pareil  cas,  que  si  le  bruit  supplémen- 
taire est  plus  rapproché  du  premier  bruit,  c'est  ce  premier  bruit 
qui  est  dédoublé,  et  que,  s'il  est  plus  rapproché  du  second,  c'est 
le  second  qui  est  dédoublé. 

Examinons  chacun  de  ces  deux  cas.  Dans  le  cas  de  dédouble- 
ment du  premier  bruit,  l'explication  est  facilement  donnée  par  le 
cardiographe.  Si  la  systole  met  un  certain  temps  à  se  compléter 
et  que  le  choc  de  la  pointe  soit  tardif,  on  a  deux  bruits,  dont  le 
premier  est  le  claquement  de  la  tricuspide  et  le  second  le  cla- 
quement de  lamitrale.  Or,  rien  de  plus  facile  à  comprendre  que 
la  mitrale,  plus  ou  moins  indurée,  mette  un  retard  à  arriver  à 
la  tension  complète. 

Mais,  dans  ce  cas,  la  lésion  de  la  mitrale  ne  joue  qu'un  certain 
rôle  et  le  mode  de  contraction  ou  plutôt  l'énergie  de  la  systole 
ventriculaire  gauche  joue  un  rôle  prédominant.  Si  bien  que, 
lorsqu'on  ausculte  un  de  ces  malades  avec  patience,  on  voit  ces 
dédoublements  paraître  et  disparaître  sous  l'oreille.  Or  une 
pareille  variabilité  des  bruits  ne  peut  tenir  à  une  lésion  aussi 
permanente,  mais  forcément  au  mode  de  contraction,  si  bien 
qu'on  peut  apprécier  facilement  à  l'oreille  le  retard  du  choc  de  la 
pointe.  Si  le  retard  est  faible,  le  bruit  pathologique  mitral  est 
bien  précédé  par  le  claquement  tricuspidien,  mais  il  ne  se  produit 
pas  de  silence  entre  ces  deux  bruits,  et  ces  deux  bruits  ne  s'ac- 
cusent que  par  un  changement  de  timbre,  souffle  à  deux  tim- 
bres ;  puis,  si  le  retard  augmente,  le  bruit  de  la  tricuspide  s'entend 
d'abord  seul,  et,  comme  il  précède  le  choc  de  la  pointe,  on  le 
nomme  présystoliqae.  Si  le  bruit  de  souffle  est  court,  il  y  a  alors 
bruit  de  galop,  puis,  si  le  bruit  mitral  retarde  et  passe  la  moitié 
de  la  durée  de  la  systole,  il  y  a  rythme  du  rappel  ;  s'il  retarde 
encore  et  précède  de  peu  de  temps  le  claquement  sigmoïde,  il 
donne  le  rythme  du  bruit  de  caille. 

En  effet,  alors  môme  que  le  bruit  de  caille  se  produit,  c'est- 
à-dire  que  le  bruit  surajouté  précède  immédiatement  le  claque- 
ment sigmoïdien,  il  n'en  faut  pas  conclure  pour  cela  que  ce 
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soit  un  dédoublement  du  second  bruit.  On  pourra  s'en  assurer 
facilement. 

Si  le  dédoublement  appartient  en  réalité  au  second  bruit, 
lorsqu'on  ira  porter  le  stéthoscope  sur  le  point  le  plus  rapproché 
des  valvules  sigmoïdes  aortiques  ou  pulmonaires,  on  entendra 
le  dédoublement  du  second  bruit  plus  net  et  plus  fort  qu'à  la 
poinle,  où  il  ne  sera  en  réalité  qu'un  bruit  transmis.  J'ausculte, 
en  effet,  tous  ces  jours-ci,  un  malade  qui  présente  ce  phéno- 
mène d'une  manière  très  nette. 

Mais,  si  le  dédoublement  qui  paraît  être  au  second  bruit  ne 
s'entend  plus  lorsqu'on  va  porter  l'instrument  sur  les  sigmoïdes, 
il  est  bien  évident  alors  que  ce  dédoublement,  qui  paraît  être  un 
dédoublement  du  second  bruit,  ne  l'est  pas  en  réalité.  Qu'est-il 
donc  alors  ?  Serait-il  un  dédoublement  du  premier  bruit,  avec 
un  retard  pareil  ? 

Pour  moi,  ce  fait  n'est  plus  douteux  aujourd'hui.  En  compul- 
sant un  certain  nombre  de  tracés  cardiaques,  j'ai  reconnu,  et  il 
est  facile  de  s'en  convaincre  par  les  tracés  donnés  dans  ce  cha- 
pitre, que,  dans  certains  cas,  le  choc  de  la  pointe  est  tellement 
retardé,  qu'il  précède  à  peine  le  claquement  des  sigmoïdes  (voir 
page  230,  figures  60  et  03).  Dans  ces  cas,  le  rythme  est  donc 
bien  simple  à  comprendre  par  un  retard  plus  grand  du  bruit 
mitral. 

Je  suis  ainsi  arrivé  à  comprendre  comment,  suivant  la  brus- 
querie de  la  contraction  du  ventricule,  j'entendais  le  rythme  du 
cœur  se  modifier  sous  l'oreille  et  me  donner  successivement  soit 
!c  bruit  de  galop,  le  bruit  de  rappel  et  le  bruit  de  caille.  Ce  ne 
sont,  la  plupart  du  temps,  que  des  variétés  dans  le  retard  du 
bruit  mitral,  retard  plus  ou  moins  prolongé,  selon  la  faiblesse 
ou  l'énergie  de  la  contraction.  Ce  n'est  que  quand  on  entend  un 
dédoublement  du  second  bruit  aux  orifices  artériels  que  ce  dé- 
doublement appartient  en  réalité  au  second  bruit. 

Ainsi  donc,  pour  résumer  cette  longue  discussion  sur  les  bruits 
des  lésions  mitrales,  je  dirai  : 

Le  bruit  de  souffle  systolique  s'explique  par  le  reflux  du  sang 
dans  l'oreillette  pendant  la  systole,  c'est  bien  un  bruit  systo- 
lique, qui,  par  exception,  se  prolonge  et  couvre  le  grand  silence. 
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Il  devient  alors  un  souffle  à  apparence  double  auquel  j'ai  donné  ' Il 
le  nom  de  bruit  paradoxal. 

Le  bruit  dit prêsystolique  est  en  réalité  le  bruit  de  claquement 
de  la  tricuspide  qui  commence  la  systole  ;  il  est  suivi  du  bruit 
de  souffle  milral  retardé,  puis  du  claquement  des  sigmoïdes.  1 
Dans  ce  cas,  le  bruit  de  souffle  est  le  deuxième  des  trois  bruits,  1 
il  est  précédé  et  suivi  d'un  claquement. 

Le  dédoublement  du  premier  bruit  tient  à  ce  même  retard  que 
met  la  systole  ventriculaire  à  se  compléter. 

Le  dédoublement  apparent  du  deuxième  bruit  peut  être  en 
effet  un  dédoublement  du  second  bruit  et  ayant  son  maximum 
aux  orifices  artériels. 

L'explication  du  dédoublement  du  premier  bruit  s'explique 
très  facilement  par  le  retard  du  choc  de  la  pointe  donné  par  le  I 
cardiographe.  Le  dédoublement  du  second  bruit  a  pour  cause  I 
une  tension  plus  grande  dans  le  système  artériel  qui  accélère  I 
l'occlusion  des  orifices  aortiques.  Celle  explicalion  donnée  par 
M.  Potain  pour  le  dédoublement  du  second  bruit  perçu  au  ni- 
veau des  valvules  sigmoïdes  me  paraît  tout  à  fait  acceptable  (1). 

Dans  certains  cas  on  entend  un  bruit  de  souffle  suivi  de  deux 
claquements. 

Si  les  battements  du  cœur  sont  précipités,  le  grand  silence  se 
raccourcira  de  plus  en  plus  et  il  pourra  arriver  à  durer  moins 
que  le  relard  du  bruit  de  souffle  milral  sur  le  bruit  tricuspidien. 
Le  plus  grand  intervalle  entre  les  bruits  étant  pris  alors  pour  le 
grand  silence,  l'oreille  fait  commencer  la  révolution  par  le 
bruit  de  souffle  et  le  bruit  tricuspidien  qui  commence  en  réalité 
la  révolution  paraît  être  un  dédoublement  du  bruit  précédent. 
Cette  erreur  se  corrige  à  mesure  que  la  fréquence  des  batte- 
ments du  cœur  diminue  et  que  le  grand  silence,  en  s'allongeant. 
vient  à  durer  plus  que  le  retard  du  souffle  sur  le  bruit  tricuspi- 
dien. 

Mais  si  les  batlcmenls  du  cœur  sont  rares  et  qu'on  entende 
nettement  un  souffle  suivi  d'un  double  claquement,  si  ce  cla- 

(1)  Potain,  loc.  cit.  (Société  médicale  des  hôpitaux,  IS06).  —  Exchaquet . 
D'un  phénomène  stethoscopique  propre  à  certaines  formes  d'hypertrophie  sim- 
ple du  cœur,  1875. 


à 
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quemcnl  ne  s'entend  pasauxsigmoïdes,  je  me  borne  à  constater 
le  fait  sans  y  rien  comprendre.  J'aime  beaucoup  mieux  déclarer 
que  je  ne  connais  pas  de  théorie  satisfaisante  que  d'en  donner 
une  mauvaise.  Du  reste,  aucune  des  théories  qui  ont  été  propo- 
sées pour  expliquer  ce  phénomène  ne  peut  soutenir  l'examen. 

Du  pouls  dans  la  lésion  mitrale.  On  a  cru  dans  les  premiers 
temps  de  la  sphygmographie,  et  j'ai  longtemps  partagé  celte 
idée,  que  chaque  orifice  lésé  donnerait  au  pouls  une  apparence 
pour  ainsi  dire  spécifique,  qu'on  pourrait,  au  premier  abord,  re- 
connaître un  pouls  mitral,  aortique,  etc.  L'expérience  n'a  pas 
tardé  à  montrer  que  les  choses  sont  loin  de  se  passer  aussi  sim- 
plement. 

Dans  les  premiers  temps  de  la  maladie,  pendant  la  période  do 
tolérance,  si  le  sujet  est  jeune  et  l'appareil  de  la  circulation 


Fig.  77. 


périphérique  encore  sain,  souple  et  vigoureux,  alors  que  le  myo- 
carde est  sain  et  réagit  énergiquement  contre  l'obstacle  créé  par 
la  lésion  d'orifice,  le  pouls  cardiaque  ou  artériel  n'est  guère 
altéré.  La  pulsation  cardiaque  peut  avoir  elle-même  l'aspect 
absolument  normal,  comme  on  peut  le  voir  plus  haut  (fig.  74). 
11  peut  môme  arriver  que  le  tracé  n'indique  que  des  palpitations 
nerveuses,  comme  en  voici  un  exemple  pris  sur  une  jeune  fille 
de  dix-huit  ans,  vigoureuse  et  atteinte  d'une  lésion  mitrale  des 
plus  évidentes.  Mais  il  ne  faut  pas  s'y  tromper  :  le  tracé  ici  re- 
présenté Lient  sa  forme  spéciale  à  ce  que  la  pointe  bal  lait  der- 
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rière  la  cinquième  côte  et  lui  imprimait  les  oscillations  qui  sont 
ici  destinées. 

Plus  tard,  au  contraire,  quand  le  myocarde  est  altéré  et  que 
les  autres  organes  de  la  circulation  sont  affaiblis,  les  contrac- 


Fig.  78.  Fausses  intermittences  en  S  et  F.  (Marcy.) 


tions  cardiaques  faiblissent,  et  à  certains  moments  ne  peuvent 
pousser  l'ondée  sanguine  jusqu'au  bout  du  réseau  artériel  ;  de 
là  les  fausses  intermittences  (fig.  78). 


Fig.  79.  Pouls  radial  dans  l'insuffisance  raitralc.  (Marcy.) 

En  dehors  de  ces  deux  cas  extrêmes,  on  voit  que  dans  l'insuf- 
fisance mitrale,  à  mesure  que  le  myocarde  s'altère,  le  pouls 
devient  irrégulier  dans  son  rythme  et  dans  l'ampleur  de  ses  pul- 
sations. Il  semble  que  le  cœur  soit  obligé  de  prendre  de  temps 
en  temps  du  repos,  et  que,  quand  il  repart,  la  première  puisa- 
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tion  assez  énergique  soit  suivie  d'autres  dont  La  force  va  décrois- 
sant, el  cela  en  dehors  môme  de  l'action  de  la  digitale. 

La  pulsation  est.' souvent  dicrole  et  le  dicrotisme  en  rapport 
avec  l'abondance  du  reflux. 

On  pourra  voir,  du  reste,  par  les  tracés  de  la  ligure  79,  em- 


1 

Fig.  80.  Pouls  radial  dans  le  rétrécissement  mitral.  (Marey.) 


prunlés  à  M.  Marey  (1),  combien  est  variable  la  forme  du  pouls 
radial  dans  l'insuffisance  mitrale. 

Les  caractères  du  pouls  du  rétrécissement  mitral  sont  en  gé- 
néral négatifs.  Tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que  souvent,  mais 
pas  toujours,  bien  loin  de  là,  le  pouls  du  rétrécissement  est 
moins  irrégulier  que  celui  de  l'insuffisance  (fig.  80).  C'est  du 
moins  ce  que  M.  Marey  donne  sous  toutes  réserves. 


(1)  Marey,  lu  Circulation  du  sang,  p.  689. 


CHAPITRE  XVI 


RÉSUMÉ  DES  SIGNES  DE  LA.  SCLÉROSE  MURALE. 
MARCHE  ET  PRONOSTIC  DE  CETTE  AFFECTION. 

La  discussion  nécessaire  de  certains  bruils  pathologiques 
appartenant  à  l'induration  de  la  valvule  mitrale  nous  a  un  peu 
éloigné  du  point  de  vue  général  de  ces  lésions.  Il  me  semble  né- 
cessaire de  revenir  sur  ces  caractères  pour  les  coordonner  et  les 
résumer  de  manière  à  les  comparer  à  ceux  d'autres  affections 
voisines,  en  un  mot  à  présenter  d'une  manière  suivie  le  diagnos- 
tic direct  et  le  diagnostic  différentiel. 

Disons  d'abord  que  l'insuffisance  de  la  valvule  mitrale  peut 
se  produire  subitement  dans  le  cours  d'une  endocardite,  soit 
par  la  destruction  de  l'attache  d'une  valvule  à  sa  racine,  soit 
par  le  fait  de  la  rupture  des  tendons  du  muscle  papillaire,  soit 
par  le  fait  de  la  soudure  de  deux  valvules.  L'insuffisance  peut 
encore  se  produire  par  le  fait  d'une  ulcération  ou  d'un  de  ces 
anévrysmes  des  valvules  signalés  par  Pclvet. 

Le  plus  ordinairement,  l'insuffisance  étant  produite  par  l'en- 
docardite verruqueuse  et  plus  souvent  encore  par  l'endocardite 
scléreuse,  l'induration  succède  peu  à  peu  à  l'endocardite. 

D'ordinaire,  l'endocardite  scléreuse  produit  une  induration  de- 
valves  de  la  mitrale,  des  tendons  et  des  cônes  des  muscles  pa- 
pillaires,  entraînant  à  la  fin  le  rétrécissement  et  l'insuffisance 
non  pas  de  l'orifice,  mais  du  bord  de  la  valvule  et  de  cette  région 
fenêtrée  formée  par  les  tendons  qui  constitue  le  véritable  pas- 
sage de  l'oreillette  dans  le  ventricule. 

Donc,  j'exposerai  d'abord  les  signes  de  la  lésion  mitrale,  puis 
les  signes  particuliers  qui  indiquent  si  la  lésion  dominante  es{ 
l'insuffisance  ou  le  rétrécissement.  Je  me  suis  longuement  étendu 
sur  le  mode  de  fonctionnement  de  la  mitrale.  La  rigidité  pro- 
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duitepar  l'endocardite  scléreuse  l'immobilise,  laisse  alors  l'ori- 
fice de  communication  béant  entre  la  valvule  et  les  muscles 
papillaires.  Il  y  a  donc  par  le  fait  de  l'induration  de  la  valvule 
mi  traie  un  rétrécissement,  puisque  la  valvule  ne  s'écarte  plus 
pour  laisser  pénétrer  le  sang  dans  le  ventricule,  et  une  insuffi- 
sance, puisque  la  valvule  immobilisée  ne  peut  plus  s'appliquer 
contre  sa  voisine.  L'insuffisance  seule  n'existe  que  dans  le  cas 
de  dilatation  cardiaque;  le  rétrécissement  seul  n'existe  pas. 

Mais  il  n'en  résulte  pas  moins  certaines  différences,  lorsque  le 
canal  formé  par  la  mitrale  indurée  laisse  une  large  communica- 
tion ou  une  étroite  communication.  Pour  ne  pas  rompre  tout  à 
fait  avec  la  tradition,  nous  dirons  donc  :  sclérose  mitrale  à  large 
ouverture  où  l'insuffisance  domine,  et  sclérose  à  petite  ouver- 
ture où  le  rétrécissement  domine. 

Les  symptômes  généraux  de  la  sclérose  mitrale  sont  donc 
d'abord  la  dyspnée  cardiaque  ou  dyspnée  d'effort  qui  s'accuse 
lorsqu'on  veut,  soit  monter,  c'est-à-dire  soulever  le  poids  du 
corps,  ou  faire  effort  soit  pour  soulever  un  corps  pesant,  soit 
pour  se  presser  d'accomplir  un  acte  avec  rapidité.  Puis  viennent 
les  palpitations  et  le  pouls  petit. 

L'inspection  de  la  poitrine  ne  révèle  rien  tant  qu'il  n'y  a  pas 
une  hypertrophie  considérable. 

La  mensuration  du  cœur  montre  bientôt  l'abaissement  de  la 
pointe  dans  le  sixième  espace  intercostal  produit  par  l'augmen- 
tation de  poids  que  donne  l'hypertrophie,  l'éloignement  de  la 
pointe  de  9  à  44  centimètres  que  donne  l'augmentation  de  vo- 
lume; l'obliquité  du  bord  inférieur  du  cœur  avec  un  abaisse- 
ment de  l'angle  gauche  sur  l'angle  droit,  au  lieu  d'être  de  2  cen- 
timètres et  demi,  atteint  3  et  même  4  centimètres.  Tous  ces 
caractères  de  la  mensuration  indiquent  l'hypertrophie  du  ven- 
tricule gauche. 

La  palpation  montre  souvent  un  frémissement  systolique  qui 
dure  toute  la  systole  et  qui,  précédant  dans  certains  cas  le  choc 
de  la  pointe,  est  déclaré  présystolique;  mais  j'ai  démontré  qu'en 
pareil  cas  ce  n'est  pas  le  frémissement  qui  est  avancé,  c'est  le 
choc  du  cœur  qui  est  retardé. 

Le  cardiographe  indique  un  relard  dans  le  choc  de  la  pointe, 
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retard  qui  existe  dans  l'induration  avec  insuffisance  dominante, 
et  qui  est  plus  accusé  dans  l'induration  avec  petit  orifice  où  le 
rétrécissement  domine. 

L'auscultation  révèle  un  bruit  de  souffle  dont  le  siège  est  tou- 
jours à  la  pointe,  dont  la  surface  peut  s'étendre  assez  largement 
autour  de  la  pointe  et  dans  les  trois  sens,  c'est-à-dire  vers  l'ais- 
selle, vers  la  ligne  médiane  et  vers  le  haut,  mais  dont  le  maxi- 
mum se  trouve  presque  toujours  à  la  pointe  et  dans  certains  cas 
seulement  dans  le  troisième  ou  même  dans  le  deuxième  espace 
intercostal. 

Au  point  de  vue  du  temps,  l'auscultation  donne  un  bruit  de 
souffle  systolique  qui  présente  les  variétés  suivantes  : 

4°  Dans  le  cas  où  l'insuffisance  prédomine,  le  bruit  de  souffle 
commence  avec  la  systole.  Il  peut  être  court;  dans  ce  cas  il  ne 
couvre  pas  le  petit  silence,  il  prolonge  seulement  le  premier 
bruit,  couvre  en  partie  le  petit  silence,  mais  le  laisse  perceptible 
ainsi  que  le  claquement  sigmoïde. 

2°  Dans  d'autres  cas,  le  souffle  systolique  commence  encore 
avec  la  systole,  mais  dure  tout  le  temps  de  la  systole,  couvre  le 
petit  silence  et  est  limité  par  le  claquement  sigmoïde. 

3°  D'autres  fois  le  souffle  systolique  commence  avec  la  systole, 
dure  tout  le  temps  de  la  systole,  couvre  par  conséquent  le  petit 
silence,  mais  n'est  plus  arrêté  par  le  claquement  sigmoïde;  il  se 
prolonge  dans  le  grand  silence,  où  il  est  toujours  doux,  renforcé 
un  peu  avant  sa  terminaison  par  le  claquement  sigmoïde  et 
donnant  l'apparence  de  deux  bruits  de  souffle  consécutifs.  C'est 
ce  bruit  auquel  j'ai  donné  le  nom  de  paradoxal  et  qui  n'est, 
comme  je  l'ai  montré,  qu'un  bruit  de  souffle  systolique  pro- 
longé. 

La  preuve  que  tous  ces  bruits  ne  sont  que  des  variétés  du 
souffle  systolique,  c'est  qu'on  les  voit  se  transformer  l'un  dans 
l'autre,  selon  que  le  malade  est  reposé  depuis  plusieurs  jours  ou 
qu'il  vient  à  s'agiter. 

Dans  le  cas  où  l'induration  mitrale  ne  laisse  qu'un  petit  ori- 
fice et  que  le  rétrécissement  domine,  on  trouve  les  caractères 
suivants  : 

1°  Si  le  malade  est  très  reposé,  soumis  à  la  digitale  et  que  le 


VARIATIONS  DU  BRUIT  SYSTOLIQUE  MITRAL.  257 

pouls  soit  rare,  on  peut  ne  trouver  qu'un  bruit  syslolique  rude, 
à  peine  prolongé,  sans  souffle  suivi  d'un  second  bruit  sigmoï- 
dien  souvent  dédoublé.  En  pareil  cas,  il  s'agit  alors  d'un  dédou- 
blement réel  du  second  bruit  qu'on  entend  à  l'orifice  de  l'aorte 
plus  accusé  qu'à  la  pointe.  Ce  bruit,  qui  indique  une  tension 
aortique  élevée,  s'accompagne  en  général  d'un  autre  caractère, 
la  systole  est  longue,  prolongée,  le  temps  qui  s'écoule  entre  le 
premier  bruit  et  le  second  est  plus  long  qu'à  l'état  normal.  Il 
semble  que  le  ventricule  doive  prolonger  son  effort  pour  faire 
passer  l'ondée  sanguine  dans  l'aorte. 

2°  Le  bruit  mitral  peut  être  retardé  ;  s'il  l'est  peu,  il  com- 
mence avant  que  le  bruit  tricuspidien  ait  eu  le  temps  de  se  ter- 
miner, et  alors  le  bruit  systolique  est  prolongé  ;  il  a  deux 
timbres,  comme  le  fait  par  exemple  un  soufflet  de  cheminée  qui 
donne  deux  bruits,  un  court  et  un  long,  sans  intervalle. 

Dans  ce  souffle  à  deux  timbres,  la  première  partie,  correspon- 
dant au  claquement  de  la  tricuspide,  a  un  caractère  de  brus- 
querie marqué. 

3°  Si  le  bruit  mitral  tarde  davantage,  le  bruit  de  la  tricuspide 
est  frappé  d'abord  et  le  bruit  mitral  vient  ensuite,  laissant  un 
petit  intervalle  et  coïncidant  avec  le  choc  du  cœur  ;  c'est  le  bruit 
tricuspidien,  improprement  nommé  présystolique,  puis  le  souffle 
mitral  tardif,  qui  peut  être  doux.  On  a  alors  un  rythme  à  trois 
temps  composé  d'un  claquement,  d'un  soufûe  et  d'un  autre  cla- 
quement, et  suivant  que  le  bruit  de  souffle  sera  plus  ou  moins 
retardé,  il  y  aura  un  petit  silence  soit  avant  le  souffle,  soit  après 
le  souffle. 

Si  le  bruit  mitral  est  peu  retardé  et  arrive  dans  la  première 
partie  de  la  systole,  il  sera  plus  rapproché  du  premier  bruit  que 
du  second  et  donnera  le  rythme  du  galop.  Si  le  bruit  mitral  est 
plus  retardé  et  n'arrive  que  dans  la  seconde  moitié  de  la  systole, 
il  sera  plus  rapproché  du  second  bruit  que  du  premier  et  don- 
nera le  rythme  du  bruit  de  rappel,  et  enfin  s'il  est  très  tardif  et 
n'arrive  qu'à  la  fin  de  la  systole,  il  donnera  le  rythme  du  bruit 
de  la  caille. 

Pour  se  convaincre  en  pareil  cas  que  ce  n'est  pas  le  second 
bruit  qui  est  dédoublé,  on  n'aura  qu'à  faire  deux  recherches. 

C.  PAUL.  MAL    DU  CŒUR.  .17 
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D'abord  on  ne  trouvera  pas  de  dédoublement  du  second  bruit  à 
l'origine  aorLique,  et  ensuite  ce  dédoublement  commencera  avec 
le  choc  de  la  pointe. 

Enfin  il  est  des  cas  où  les  deux  bruits  sont  dédoublés  et  où  l'on 
entend  quatre  bruits.  En  pareil  cas  on  trouve  toujours  que  le 
dédoublement  du  second  bruit  s'entend  à  l'orifice  aortique. 

4°  Le  souffle,  au  lieu  d'être  doux,  peut  être  remplacé  par  un 
bruit  de  frottement  dur  qui  pourra  commencer  avec  la  systole 
ou  être  tardif  et  laisser  entendre  d'abord  le  bruit  de  la  tricus- 
pide  dit  bruit  présystolique  et  arriver  plus  ou  moins  près  du  cla- 
quement du  sigmoïde  dédoublé  ou  non.  On  aura  alors  diverses 
variétés  de  roulement  représentées  par  M.  Duroziez  par  cette 
formule  :  Rrroû...  f...  fout...  tata. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  qu'avec  le  temps  le  myocarde  subil 
diverses  dégénérescences  ;  soit  l'hypertrophie  avec  envahissement 
graisseux  (dégénérescence  granulo- graisseuse),  soit  la  cirrhose 
(paralysie  pseudo-hypertrophique),  et  finalement  l'asystolie,  et 
que  ces  bruits  pathologiques  s'affaissent  peu  à  peu  et  finissent 
par  disparaître. 

Dans  la  production  de  ces  souffles  le  mode  de  contraction  du 
cœur  joue  un  rôle  capital,  si  bien  que  suivant  que  le  malade  est 
reposé  ou  agité  et  par  conséquent  que  les  contractions  sont 
souples  ou  brusques,  les  bruits  varient. 

Mais  il  faut  observer  qu'ils  varient  beaucoup  plus  dans  le  caa 
de  rétrécissement  que  dans  le  cas  d'insuffisance  dominante. 

Dans  le  cas  d'insuffisance  dominante,  les  bruits  varient,  il  est 
vrai,  mais  lentement,  peu  à  peu,  à  la  longue,  à  mesure  que  l'état 
général  du  malade  se  modifie. 

Dans  le  cas  d'induration  avec  orifice  étroit  et  rétrécissement 
dominant,  le  cœur  est  beaucoup  plus  irritable  et  ses  bruits  varient 
constamment,  non  seulement  d'un  jour  à  l'autre,  mais  d'un  mo- 
ment à  l'autre,  et  souvent  on  assiste  à  des  changements  considé- 
rables qui  se  produisent  sous  l'oreille  même,  si  l'auscultation  se 
prolonge. 

Je  me  suis  étendu  assez  longuement  sur  les  causes  qui  font 
produire  le  bruit  à  tel  ou  tel  moment  de  ta  révolution  cardiaque. 
11  faut  maintenant  aborder  un  autre  problème.  Pourquoi  les 
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bruits  de  l'induration  mitrale  se  font-ils  entendre  ordinairement 
à  la  pointe  et  extraordinairement  au  deuxième  espace  intercos- 
tal, alors  que  l'orifice  mitral  se  trouve  au  niveau  du  troisième 
cartilage  gauche  près  du  sternum?  Gela  tient  à  ce  que  le  véritable 
lieu  de  la  lésion  n'est  pas  à  l'orifice,  mais  bien  au  bord  libre  de 
la  valvule  et  au-dessous,  au  niveau  des  tendons  et  des  muscles 
papillaires,  c'est-à-dire  très  près  de  la  pointe  du  cœur,  qui  est  un 
excellent  conducteur  à  cause  de  l'épaisseur  normale  de  ses  pa- 
rois augmentée  encore  par  l'hypertrophie.  Cette  explication  me 
semble  suffisante  et  il  ne  rne  paraît  pas  nécessaire  d'invoquer  ce 
fait  soulevé  par  M.Bergeron,  que  lorsqu'une  veine  liquide  se  jette 
sur  un  cône,  le  bruit  est  réfléchi. 

Ce  n'est  que  dans  certaines  circonstances  exceptionnelles  que 
le  bruit  se  produit  au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal.  On 
trouve  alors  des  indurations  crétacées  ou  autres  qui  viennent 
toucher  les  cartilages  et  rencontrent  ainsi  des  conducteurs  di- 
rects du  son. 

Enfin,  on  peut  dire  que  l'intensité  du  son  tient  moins  à  la  gran- 
deur de  la  lésion  qu'à  la  dureté  et  à  la  rugosité  de  ces  mêmes 
lésions. 

Le  pouls  est  en  général  petit,  fréquent,  inégal,  plus  tard  irré- 
gulier  au  sphygmographc,  il  se  fait  remarquer  par  une  exagéra- 
tion du  dicrotisme,  qui  devient  alors  la  plupart  du  temps  du  po- 
lycrotisme. 

Les  irrégularités  vont  d'abord  avec  la  respiration,  le  rythme 
se  ralentit  pendant  l'inspiration  et  s'accélère  pendant  l'expira- 
tion. Plus  tard  les  irrégularités  sont  dues  à  la  dégénérescence 
du  myocarde. 

DIAGNOSTIC  DE  LA  SCLÉROSE  MITRALE. 

La  précision  avec  laquelle  nous  avons  caractérisé  les  sym- 
ptômes de  l'induration  mitrale  nous  permettra  de  les  diagnosti- 
quer d'une  manière  relativement  facile  des  affections  déjà"dé- 
criles. 

1°  Le  diagnostic  différentiel  avec  l'anémie  se  présente  dans 
deux  conditions.  Dans  le  premier  cas,  c'est  qu'il  y  a  des  bruits  de 
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souffle  à  l'artère  pulmonaire  et  aux  jugulaires  en  môme  temps 
qu'à  la  pointe.  11  faut  se  demander  alors  si  l'anémie  est  seule  ou 
si  elle  accompagne  une  lésion  mitrale.  Le  diagnostic  doit  d'au- 
tant plus  se  poser  que  l'induration  mitrale  entraîne  dans  cer- 
tains cas  une  véritable  anémie.  Le  diagnostic  reste  alors  sus- 
pendu, puis  l'influence  du  traitement  vient  montrer  si  la  lésion 
de  la  pointe  survit  à  l'anémie.  Mais  si  les  bruits  n'existent  qu'à 
la  pointe  il  n'y  a  pas  de  doute. 

Il  n'y  aura  d'ailleurs  de  confusion  possible  que  si  le  bruit  du 
souffle  est  nettement  systolique. 

Dans  le  cas  de  l'induration  mitrale  accompagné  d'un  bruit 
maximum  au  deuxième  espace  intercostal,  les  phénomènes  gé- 
néraux de  la  maladie  du  cœur  seront  très  accusés  et  ne  permet- 
tront pas  l'erreur. 

Le  bruit  anémique  ne  donne  jamais  naissance  à  la  pointe  à  un 
bruit  débordant  vers  l'aisselle,  il  a  beau  être  rude,  il  ne  dépasse 
jamais  le  claquement  sigmoïde.  Il  peut  être  quelquefois  tardif, 
mais  jamais  il  ne  se  décompose  en  trois  ou  quatre  bruits.  L'a- 
némie ne  donne  ni  l'hypertrophie  gauche  ni  l'arythmie.  Enfin 
la  coïncidence  constante  des  bruits  pulmonaires  et  des  bruits 
jugulaires  viendra  aider  tout  comme  l'évolution  de  la  maladie 
tout  entière. 

En  cas  de  rhumatisme,  on  devra  être  réservé. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  la  pérkardile  est  en  général 
assez  facile. 

Le  diagnostic  avec  la  péricardite  est  assez  facile  si  l'on  tient 
compte  exactement  du  siège,  du  temps,  du  timbre,  des  varia- 
tions des  bruits.  Ce  diagnostic  se  trouve  déjà  exposé  à  l'article 
Endocardite  végétante  ;  je  ne  puis  qu'y  renvoyer  le  lecteur. 

Un  diagnostic  différentiel  des  plus  difficiles,  et  souvent  impos- 
sible à  résoudre,  consiste  à  savoir  si  une  lésion  mitrale  se  pro- 
duit au  moment  même  ou  si  elle  est  déjà  ancienne. 

Dans  la  clientèle  de  la  ville,  lorsque  le  médecin  connaît  ses  su- 
jets, qu'il  les  a  vus  grandir  et  se  développer,  qu'il  sait  exacte- 
ment dans  quel  état  ils  sont  au  moment  où  ils  commencent  une 
maladie,  il  n'y  a  qu'à  voir  les  phénomènes  surajoutés.  Mais  si, 
comme  c'est  le  cas  le  plus  ordinaire  pour  les  hôpitaux,  on  a  de- 
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vant  soi  un  malade  qui  en  est  à  sa  seconde  ou  troisième  attaque 
de  rhumatisme,  il  est  impossible  le  plus  souvent  de  savoir,  par  la 
constatation  des  phénomènes  objectifs,  si  la  lésion  mitrale  est 
actuelle  ou  remonte  à  une  attaque  antérieure.  On  n'aura  guère 
pour  se  fixer  que  les  renseignements  fournis  par  le  malade,  les 
traces  du  traitement  antérieur,  cicatrices  de  sangsues,  ventouses, 
cautères,  etc.,  et  bien  rarement  les  troubles  fonctionnels  éprou- 
vés antérieurement  par  les  malades. 

Le  diagnostic  restant  incomplet  n'a  pas  heureusement  grand 
inconvénient,  la  conduite  à  tenir  restant  la  même. 

Jl  y  a  encore  à  établir  le  diagnostic  avec  l'hypertrophie  sim- 
ple, c'est-à-dire  sans  les  lésions  valvulaires  et  avec  la  dilatation 
du  cœur  pouvant  entraîner  l'insuffisance  par  dilatation.  Ces 
deux  problèmes  seront  abordés  plus  loin  à  l'occasion  du  diagnos- 
tic de  ces  deux  affections, 

MARCHE,  DURÉE,  PRONOSTIC,  TERMINAISON. 

Tout  d'abord  il  faut  dire  que  l'intensité  des  bruits  de  souffle 
n'est  pas  en  rapport  avec  la  gravité  de  la  maladie. 

Si  la  lésion  est  restreinte,  si  le  sujet  est  jeune,  si  les  autres 
organes  de  la  circulation  sont  sains,  on  peut  vivre  pendant  fort 
longtemps  avec  une  lésion  mitrale. 

En  pareil  cas,  le  cœur  est  atteint  d'une  sorte  de  claudication 
bruyante  qui  peut  laisser  la  vie  non  troublée  pendant  une  pé- 
riode qui  peut  durer  quinze,  vingt,  trente  et  même  quarante 
ans. 

Il  est,  en  particulier,  une  forme  de  cette  maladie  contractée 
pendant  le  cours  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  dans  l'ado- 
lescence ou  la  jeunesse,  qui  donne  un  peu  d'hypertrophie  avec 
un  petit  bruit  de  piaulement  limité  à  la  pointe,  forme  que  j'ai 
rencontrée  bien  souvent  et  que  la  longue  durée  de  la  période  de 
tolérance  m'a  fait  nommer  :  induration  mitrale  stationnaire  ou 
latente. 

Cette  affection  peut  durer  jusqu'à  l'âge  critique  chez  la  femme 
et  un  peu  plus  tard  chez  l'homme  en  restant  à  l'état  latent  ;  mais 
alors  que  les  veines  perdent  de  leur  conlractibililé,  que  les  ar- 
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tères  perdent  leur  souplesse  par  l'athérome,  que  l'embonpoint 
ou  la  pléthore  abdominale  surviennent,  etc.,  les  obstacles  à  la 
circulation  ne  sont  pas  facilement  surmontés  par  le  cœur  ma- 
lade, et  la  période  de  régression  commence.  C'est  alors  seule- 
ment que  la  maladie  est  réellement  organique,  c'est-à-dire 
qu'elle  commence  à  détruire  les  organes  pour  ne  plus  s'ar- 
rêter. 

Il  en  est  un  peu  des  rétrécissements  de  la  mitrale  comme  des 
rétrécissements  de  l'urèlhre  :  c'est  pendant  la  jeunesse  qu'on  les 
contracte,  c'est  pendant  l'âge  mûr  qu'on  en  souffre. 

Mais  si  la  lésion  contractée  est  assez  grave  pour  compromettre 
sérieusement  les  fonctions  de  l'organe,  les  suppléants  ne  suf- 
fisent plus,  et  les  désordres  organiques  n'attendent  pas  comme 
dans  le  cas  précédent. 

On  voit  alors  se  dérouler  successivement  une  série  de  troubles 
fonctionnels. 

Le  premier  est  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  qui  s'ac- 
cuse, comme  on  l'a  vu,  par  l'abaissement  delà  pointe,  l'éloigne- 
ment  de  la  pointe  du  cœur  de  la  ligne  médiane,  l'obliquité  du 
bord  inférieur  du  cœur.  Souvent  même  l'énergie  augmentée  de 
la  contraction  reste  insuffisante,  et  le  cœur  doit  y  suppléer  par 
une  augmentation  du  nombre  des  battements,  augmentation  cl 
brusquerie  des  battements  qui  constituent  des  palpitations. 
Ces  palpitations  n'existent  pas  en  tout  temps,  mais  elles  sont 
provoquées  par  une  excitation  physique  ou  morale,  le  vin,  le 
thé,  le  café. 

On  doit  savoir,  en  outre,  que  le  cœur  hypertrophié  est  extrê- 
mement irritable  et  qu'un  faible  obstacle  y  détermine  des  palpi- 
tations exagérées. 

Le  cœur  hypertrophié  développe  ici  plus  de  force  qu'il  n'en  a 
besoin. 

Irritabilité  et  faiblesse  sont  deux  propriétés  qui  vont  toujours 
ensemble.  Peu  à  peu  le  cœur  trop  excitable  se  fatigue  et  sa  nu- 
trition s'altère  soit  par  l'extension  de  l'endocardite  scléreuse  de 
la  valvule  aux  piliers,  soit  par  la  diffusion  de  cette  sclérose  dan< 
le  myocarde,  soit  parla  dégénérescence  des  fibres  musculaire?. 
Peu  à  peu,  également,  les  autres  organes  de  la  circulation  pren- 
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nent  moins  de  part  à  l'action  commune,  et  l'insuffisance  de 
l'énergie  cardiaque  se  prononce. 

La  sclérose  mitrale,  dans  ces  conditions  d'affaiblissement  du 
cœur,  ne  permet  plus  à  chaque  révolution  cardiaque  de  faire 
passer  autant  de  sang  par  l'organe  central  :  de  là  une  (tension 
dans  les  veines  pulmonaires  et  une  congestion  pulmonaire  et 
bronchique  qui  diminue  le  champ  de  l'hématose;  de  là  la  dys- 
pnée et  les  efforts  de  respiration  sous  forme  de  soupirs  pour 
amener  une  plus  grande  quantité  d'air;  de  là  une  expectoration 
spumeuse,  sorte  de  transsudation  bronchique,  et,  à  l'ausculta- 
tion, d'abord  la  congestion  du  poumon  et  bientôt  l'œdème  aux 
deux  bases  avec  sa  matité,  son  silence  respiratoire  et  ses  râles 
sous-crépitants,  perçus  à  la  surface  du  niveau  de  l'œdème. 

D'autres  fois  des  hémoptysies.  La  tension  du  sang  dans  les 
veines  pulmonaires,  le  rétrécissement  du  champ  vasculaire  par 
la  congestion  et  l'œdème  amènent  peu  à  peu  une  tension  plus 
grande  du  sang  dans  l'artère  pulmonaire  ;  et,  dans  le  ventricule 
droit,  les  veines  caves  trouvent  une  résistance  plus  grande  et  le 
ventricule  se  dilate,  rendant  la  valvule  insuffisante. 

A  ce  moment,  commence  la  tension  dans  la  veine  sus-hépa- 
tique, dans  tout  le  système  porte  et  les  veines  des  membres 
inférieurs.  L'œdème  paraît  aux  malléoles  d'abord,  le  soir  seule- 
ment, puis  toute  la  journée,  et  l'hydropisie  gagne  peu  à  peu 
remplissant  l'abdomen,  la  plèvre  et  le  péricarde. 

Alors  vient  l'asphyxie  caractérisée  par  la  dyspnée,  la  conges- 
tion de  la  face  et  des  yeux,  la  saillie  des  jugulaires,  la  cyanose 
des  lèvres,  des  ongles  et  des  genoux,  puis  viennent  des  sym- 
ptômes de  la  congestion  intestinale,  souvent  un  peu  de  diarrhée 
et  de  la  congestion  rénale  avec  ou  sans  albuminurie.  A  mesure 
que  le  myocarde  faiblit,  le  pouls  perd  de  son  ampleur  et  aug- 
mente de  fréquence.  Il  devient  peu  à  peu  assez  faible  pour  être 
'l'abord  incomptable,  puis  plus  tard  insensible. 

Le  sang  arrivant  au  cerveau  en  quantités  de  moins  en  moins 
grandes,  l'activité  cérébrale  diminue,  le  malade  tombe  dans  la 
somnolence;  au  réveil,  il  est  pris  de  vertiges  :  de  là  une  inner- 
vation moins  vigoureuse  du  cœur,  etc.  11  devient  alors  difficile 
d  établir  la  part  de  l'asystolie,  de  l'œdème  des  viscères  cl  de  " 
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l'urémie  dans  l'ensemble  des  symptômes  qui  constituent  la  ca- 
chexie cardiaque. 

Nous  reviendrons  en  particulier  sur  chacun  de  ces  symptômes, 
lorsque  nous  étudierons  en  détail  la  cachexie  cardiaque.  Je  vou- 
lais seulement  ébaucher  ici  la  pathogénie  des  accidents  consé- 
cutifs à  l'induration  mitrale,  que  l'insuffisance  ou  le  rétrécisse- 
ment domine;  disons  encore  que,  lorsque  l'induration  ne  laisse 
plus  qu'un  canal  étroit  à  l'orifice  de  la  mitrale,  les  accidents 
marchent  plus  vite  ;  ils  vont  encore  plus  vite  si  l'organisation  du 
malade  est  épuisée  par  le  rhumatisme,  la  goutte,  l'alcool  ou  le 
tabac,  etc. 


CHAPITRE  XVII 


DE  L'INSUFFISANCE  AORTIQUE  PRIMITIVE 
OU  MALADIE  DE  GORRIGAN. 


Une  maladie  se  caractérise  par  son  évolution  plus  que  par  ses 
lésions.  C'est  la  doctrine  de  J.  Bouley,  qui  inspire  tout  cet 
ouvrage.  L'insuffisance  aortique  se  rencontre  dans  deux  condi- 
tions. Dans  la  première,  elle  est  la  lésion  primitive  qui  détermine 
toute  l'évolution  de  la  maladie;  c'est  la  maladie  à'  laquelle  il  faut 
donner  ce  nom  de  Corrigan.  D'autre  part,  l'insuffisance  aortique 
se  montre  comme  phénomène  secondaire  dans  l'évolution  de 
l'alhérome  de  l'aorte.  La  dilatation  de  l'artère  entraîne  à  un 
moment  l'insuffisance  des  valvulves  sigmoïdes.  Ici  l'insuffisance 
est  tardive  et  change  beaucoup  moins  les  conditions  de  la  ma- 
ladie à  laquelle  j'ai  donné  le  nom  de  maladie  de  Hodgson  pour 
la  bien  distinguer  de  la  maladie  de  Corrigan. 

Les  lésions  de  l'orifice  aortique  entrent  pour  près  de  moitié 
dans  le  nombre  des  lésions  d'orifice.  MM.  Potain  et  Rendu  don- 
nent les  chiffres  suivants  : 

Barclay,  54  pour  100;  Ormerod,  43;  Bamberger,  40;  Forget, 
45  ;  Kaulig,  37  ;  Sperling,  31.  Sur  un  total  de  1  046  cas  de  lésions 
d'orifice,  l'orifice  aortique  s'est  trouvé  altéré  dans  la  proportion 
de  36  pour  100. 

Cette  proportion  varie,  du  reste,  suivant  les  âges,  d'après  Or- 
merod, qui  a  trouvé  sur  108  cas  : 

De   0  à  30  ans  21  cas. 

De  30  à  50  ans  49  _ 

De  80  ans  et  au  delà  88  — 

La  moyenne  serait  l'âge  de  quarante  ans  ;  celle  des  lésions  de 
la  mitrale,  de  trente  et  un  ans. 
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D'après  Bambergcr,  le  sexe  ferait  varier  irrégulièrement  la 
proportion.  Sur  50  cas,  il  a  trouvé  38  hommes  et  12  femmes, 
ce  qui  donnerait  la  proportion  de  72  pour  100  pour  les  hommes 
et  de  24  pour  100  seulement  pour  les  femmes. 

Points  de  repère  anatomiques.  Avant  d'étudier  la  patho- 
logie de  cet  orifice,  j'en  rappellerai  la  situation  exacte. 

L'orifice  aortique  est  situé  derrière  le  sternum,  au  niveau  de 
l'insertion  des  troisièmes  cartilages  costaux  ;  il  est  près  de  la  ligne 
médiane,  un  peu  à  gauche  de  cette  ligne.  L'orifice  de  l'artère 
pulmonaire  est  situé  au  même  niveau,  mais  plus  à  gauche. 

Sur  une  coupe  horizontale  faite  sur  un  cadavre  congelé,  l'ori- 
fice aortique  se  trouve  entre  les  deux  orifices  du  cœur  droit,  un 


peu  plus  en  arrière  et  en  avant  et  à  gauche  de  l'orifice  mitral. 
Sur  une  coupe  d'avant  en  arrière,  on  trouve  l'orifice  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  l'orifice  aortique,  l'orifice  mitral  et  les  veines 
pulmonaires. 

Points  de  repère  anatomo-pathologiques.  11  est  juste  de 

faire  remonter  le  mérite  de  la  découverte  de  cette  maladie  à 
Gorrigan,  qui  l'a  signalée,  en  1832,  dans  un  mémoire  resté  célè- 
bre :  Mémoire  sur  la  maladie  qui  résulte  du  défaut  d'action  des  val- 
vules de  l'aorte  (I).  Hopc  avait  déjà  auparavant  observé  ce  fait. 

(I)  Gorrigan,  Journal  de  médecine  d'Edimbourg  et  Archives  de  médecine, 
]re  série,  t.  XXX,  p.  538. 
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mais  il  n'en  avait  pas  été  frappé  et  n'en  avait  pas  compris  l'im- 
portance. 

Depuis  cette  époque,  des  travaux  imporlants.ont  été  publiés 
sur  ce  sujet  par  Guyol  (I)  et  Littré  en  1S34,  Charcellay  en  1830, 
Aran  en  1842  (2),  Costa  Alvarenga  en  1836  (3),  Cl.  Bernard,  Mau- 
riac, Duroziez,  etc. 

Le  moyen  le  plus  sûr  pour  reconnaître  sur  le  cadavre  la  pré- 
sence d'une  insuffisance  aortique  consiste  à  verser  dans  l'aorte 
de  l'eau  avec  une  hauteur  suffisante  pour  qu'elle  détermine  la 
tension  des  valvules.  Cette  eau  doit  être  maintenue  dans  l'aorte  ; 
mais  il  faut  s'assurer  si  elle  ne  disparaît  pas  par  les  artères  coro- 
naires, coupées  auparavant.  Le  procédé  par  le  mercure  ne  vaut 
pas  le  procédé  par  l'eau,  attendu  qu'il  ne  permet  pas  de  voir  le 
jeu  des  valvules  par  transparence. 

Cette  insuffisance  peut  être  produite  de  plusieurs  manières. 
Elle  peut  d'abord  se  produire  brusquement,  pendant  un  effort, 
par  le  fait  d'une  rupture.  Le  plus  souvent  la  valvule  se  rompt  à 
son  bord  libre,  d'autres  fois  elle  a  lieu  à  l'insertion  de  cette  val- 
vule par  une  sorte  de  décollement.  Cette  lésion  est  en  général 
unique  ;  mais  elle  peut  cependant  se  produire  sur  deux  valvules. 
MM.  Potain  et  Rendu  admettent  qu'en  pareil  cas  il  doit  y  avoir 
une  lésion  préalable  de  ces  valvules,  car  on  ne  parvient  pas  à 
les  rompre  en  poussant  avec  force  une  injection  dans  l'aorte. 
11  faut,  pour  produire  expérimentalement  cette  insuffisance  chez 
les  animaux,  crever  les  valvules,  comme  l'ont  fait  MM.  Chauveau 
et  Faivre,  Chauveau  et  Marey,  Klebs,  Conheim,  Jœger,  Rosen- 
bach  (1878);  on  les  coupe  avec  un  instrument  spécial,  comme 
Franck  m'en  a  rendu  témoin  au  laboratoire  du  Collège  de 
France  (1882). 

En  dehors  de  ces  accidents,  l'insuffisance  aortique  est  le  pro- 
duit habituel  de  l'endocardite  ;  l'endocardite  scléreuse,  en  parti- 
culier, endurcit  le  bord  et  en  diminue  le  périmètre  de  telle 
manière  que  l'occlusion  complète  ne  puisse  plus  être  possible. 

(1)  Guyot,  Thèse  de  Paris,  1834,  n<>  163  :  De  l'insuffisance  des  valvules  aor- 
tique.i. 

(2)  Aran,  Archives  de  médecine,  3e  série,  t.  XV,  p.  2l>3. 

(3)  Costa  Alvarenga,  Mémoire  sur  l'insuffisance  des  valvules  aortiques. 
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Il  en  esL  de  môme  de  la  dégénérescence  graisseuse  ou  de  l'in- 
crustation calcaire  de  ces  valvules.  D'autres  fois,  l'inflammation 
a  fait  adhérer  une  des  valvules  à  la  paroi  de  l'artère  et  ne  laisse 
plus  que  deux  valvules  pour  fermer  l'orifice.  On  y  trouve  encore, 
mais  plus  rarement,  une  perforation  par  suite  d'un  anévrysme 
local  valvulaire  de  Pelvet.  On  trouve  peut-être  plus  souvent  la 
soudure  de  deux  valvules  voisines.  Le  voisinage  de  la  valvule 
mitrale,  si  souvent  éprouvée  par  l'endocardite,  fait  que,  dans 
certains  cas,  l'inflammation  s'étend  à  la  partie  à  la  circonférence 
aortique,  qui  en  est  voisine,  et  attaque  la  valvule  semi-lunaire 
correspondante. 

D'autres  fois  encore,  les  lésions  des  valvules  ne  sont  qu'une 
extension  de  la  dégénérescence  athéromateuse  de  l'aorte,  qui 
indure  ces  valvules  et  les  immobilise  en  partie. 

Il  faut  enfin  signaler  un  fait  rare,  mais  déjà  vu  par  Corrigan  : 
c'est  une  sorte  d'atrophie  produisant  l'état  réticulé  des  valvules. 

Enfin  l'insuffisance  peut  se  produire  sans  aucune  lésion  des 
valvules,  par  le  seul  fait  de  la  dilatation  de  l'aorte.  Cette  insuffi- 
sance n'est  plus  alors  qu'une  conséquence  de  cette  maladie,  très 
bien  décrite  par  Hodgson,  et  que  j'appellerai,  pour  cette  raison, 
maladie  de  Hodgson. 

Notons,  du  reste,  avec  Péris  (de  Kœnigsberg),  que,  dans  la  jeu- 
nesse, les  valvules  sigmoïdes  ont  plus  d'étendue  qu'il  n'en  faut 
pour  couvrir  la  surface  de  la  section  de  l'aorte  ;  mais,  comme 
plus  tard  l'orifice  aortique  s'élargit  dans  la  vieillesse  ou  du  moins 
à  partir  de  l'âge  de  vingt  et  un  ans  et  que  les  valvules  ne  se  déve- 
loppent plus,  leur  étendue,  d'abord  supérieure  à  la  surface  de 
section,  devient  égale,  puis  inférieure  à  cette  surface. 

Pour  se  rendre  compte  de  cette  dilatation  progressive  de 
l'aorte  avec  l'âge,  Beneke  a  fait  un  très  grand  nombre  de  men- 
surations, dont  je  donnerai  ici  le  résumé  (1)  : 

(1)  F.-W.  Beneke  (de  Marburg),  Ucber  lias  Volumen  der  Herzcns,  etc. 
Cassel,  1879. 
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Dimensions  du  pourtour  de  l'aorle  prises  à  son  origine,  suivant  l'âge  et  le 
sexe.  Rapport  de  cette  quantité  à  la  longueur  du  corps  (le  chiffre  mar- 
qué indique  le  rapport  de  cette  quantité  à  100  centimètres  de  longueur 
du  corps). 
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Il  résulte  des  chiffres  contenus  dans  ce  tableau  que,  de  la  nais- 
sance à  vingt  et  un  ans,  l'orifice  aortique  s'accroît  peu  à  peu, 
comme  tout  l'individu. 

A  vingt  et  un  ans,  quand  la  croissance  est  terminée,  les  di- 
mensions du  corps  et  de  l'aorte  restent  stationnaires;  mais,  à 
partir  de  quarante  à  quarante-cinq  ans,  le  rapport  change.  La- 
longueur  de  l'individu  n'augmente  plus,  mais  l'orifice  aortique 
continue  à  s'élargir.  De  la  naissance  à  vingt  et  un  ans,  l'orifice 
aorLique  s'agrandit;  son  périmètre,  qui  était  à  la  naissance  de 
20  millimètres,  arrive  à  l'état  adulte,  à  vingt  et  un  ans,  à  me- 
surer 60  à  62  millimètres.  11  reste  ainsi  jusqu'à  quarante  ans, 
et,  de  quarante  à  quatre-vingts  ans,  il  augmente  peu  à  peu  de 
68  à  82  millimètres. 

En  un  mot,  à  partir  de  quarante-cinq  ans,  l'orifice  aortique 
commence  à  perdre  de  sa  contractilité  et  de  son  élasticité  et  à 
céder  peu  à  peu  à  la  pression  du  sang. 

L'orifice  aortique  -est  fermé  par  les  trois  valvules  sigmoïdes  ou 
semi-lunaires,  formant  uue  sorte  de  poche  au  niveau  de  leur 
insertion. 

Ces  valvules,  comparées  par  Winslow  à  des  paniers  de  pi- 
geons ,  regardent  l'infundibulum  par  leur  paroi  interne  ou 
inférieure  et  la  cavité  artérielle  par  leur  paroi  supérieure  ou 
externe.  Le  bord  inférieur  ou  adhérent  est  courbe,  à  concavité 
supérieure.  Leur  bord  supérieur  ou  libre  est  ferme,  presque 
horizontal  dans  l'abaissement,  plus  dur  et  plus  serré  que  la 
poche  que  forme  chaque  valvule  ;  à  la  partie  moyenne  du  bord 
libre  se  trouve  une  partie  plus  dure,  connue  sous  le  nom  de 
nodules  d' Arantius. 

Ces  trois  valvules,  s'abaissant,  se  touchent  par  leur  surface 
interne  ou  ventriculaire  et  par  leur  bord.  Le  nodule  d'Arantius, 
qui  fait  saillie  au  milieu,  sert  à  compléter  l'occlusion  en  bou- 
chant le  petit  espace  triangulaire,  qui  pourrait  rester  béant 
entre  les  trois  valvules. 

Quelquefois  on  rencontre  une  anomalie  qui  consiste  en  ce  qu'il 
n'y  a  que  deux  valvules;  mais,  en  pareil  cas,  elles  sont  en  gé- 
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néral  très  amples  et  suffisent  largement  à  fermer  hermétique- 
ment l'orifice  aortique.  M.  Duvernoy  (I)  en  a  présenté,  en  1879, 
un  très  bel  exemple  à  la  Société  anatomique. 

SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC. 

Le  début  de  la  maladie  de  Corrigan  est  quelquefois  brusque. 
Aran  a  cité  autrefois  le  fait  d'un  contrebandier  qui,  étant  pour- 
suivi, tomba  tout  d'un  coup  sans  connaissance  et  resta  pendant 
une  heure  et  demie  dans  cet  état.  On  cite  encore  le  fait  d'Hen- 
derson,  observé  en  1833  :  un  homme,  faisant  effort  pour  pous- 
ser une  voiture  sur  une  côte,  fut  pris  d'une  dyspnée  intense, 
suivie  de  syncope. 

On  en  cite  également  d'autres,  dus  à  Peacok  et  à  Fôrster. 

Le  plus  ordinairement,  la  maladie  débute  d'une  manière  sou- 
daine dans  le  cours  d'un  rhumatisme  articulaire.  On  trouve,  un 
beau  jour,  un  bruit  de  souffle  descendant,  qui  avertit  qu'une 
insuffisance  aortique  s'est  établie. 

Les  symptômes  du  début  s'étudient  bien  surtout  chez  les  ani- 
maux auxquels  on  a  pratiqué  cette  insuffisance  expérimentale- 
ment. M.  J.  Franck  (2),  qui  a  coupé  les  valvules  sigmoïdes  chez 
75  animaux,  a  observé  d'abord  une  dépression  générale  de  la 
circulation.  Il  y  a  d'abord  une  sorte  de  syncope,  c'est-à-dire  un 
arrêt  du  cœur  en  diastole  pendant  plusieurs  secondes,  puis  les 
battements  reparaissent,  d'abord  incoordonnés,  si  l'animal  ne 
meurt  pas  du  coup.  Bientôt  les  battements  du  cœur  grandissent, 
d'abord  tumultueux,  puis  ils  se  régularisent,  tout  en  restant 
fréquents. 

A  ce  moment,  le  cœur  est  distendu  par  le  sang  ;  il  n'en  chasse 
qu'une  partie  à  chaque  systole.  Pendant  que  la  tension  s'élève 
ainsi  dans  le  cœur,  elle  tombe  dans  le  système  artériel. 

D'autres  fois,  enfin,  le  début  passe  tout  à  fait  inaperçu,  et  l'on 
ne  trouve  la  maladie  que  parce  qu'on  observe  des  vertiges,  de 

(1)  Duvernoy,  Anomalie  du  nombre  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  (So- 
ciété anatomique,  séance  du  7  février  1879). 

(2)  Franck,  Production  expérimentale  de  l'insuffisance  aortique.  Lecture  à 
l'Académie  de  médecine,  février  188C. 


27*  MALADIE  DE  CORRIGAN. 

la  pâleur,  de  l'essoufflement,  dont  on  cherche  à  se  rendre  comple. 

Le  diagnostic  se  fait  souvent  voir  du  premier  coup  d'œil,  parce 
que  l'attenlion  est  attirée  par  un  soulèvement  anormal  des  ar- 
tères, soulèvement  qui  se  voit  surlout  aux  carotides  primitives] 
aux  carotides  externes,  aux  sous-clavières,  puis  aux  artères  des 
membres,  et  qu'on  trouve  môme  aux  petites  artères,  aux  tem- 
porales, radiales,  cubitales,  à  l'arcade  palmaire  et  jusqu'à  la 
pédieuse. 

Gorrigan  est  le  premier  qui  ait  été  frappé  de  ce  phénomène,  et 
il  l'a  décrit  d'une  manière  saisissante  sous  le  nom  de  pouls  visible. 

«  Lorsqu'on  a  dépouillé  le  malade  de  ses  vêtements ,  les 
troncs  artériels  de  la  tète,  du  cou  et  des  extrémités  supérieures 
attirent  immédiatement  les  yeux  par  leurs  pulsations  singu- 
lières. A  chaque  diastole,  les  artères  sous-clavières,  carotides, 
temporales,  humérales  et  quelquefois  même  les  artères  pal- 
maires sont  projetées  avec  force  hors  de  leur  lit  et  bondissent 
sous  la  peau.  On  observe  parfois  ces  pulsations  dans  une  grande 
étendue  du  trajet  des  artères  chez  des  individus  bien  portants, 
surtout  à  la  suite  d'efforts  ou  d'exercices  violents  ;  mais,  dans 
l'affection  qui  nous  occupe,  le  mouvement  de  propulsion  des 
rameaux  a  une  étendue  excessive. 

«  Tout  à  l'heure  encore,  elles  n'étaient  pas  visibles,  et  elles  se 
dessinent  maintenant,  en  formant  sous  la  peau  un  relief  consi- 
dérable à  chaque  pulsation.  C'est  en  raison  de  l'apparence  sin- 
gulière et  remarquable  de  ce  phénomène  qu'on  a  donné  à  ces 
pulsations  artérielles  le  nom  de  pulsations  visibles  (1).  » 

Le  pouls  visible  de  Corrigan,  dû  à  la  dilatation,  à  l'ampliation 
subite,  au  bondissement  de  l'artère,  se  voit  surtout  aux  carotides, 
à  la  crosse  de  l'aorte  et  dans  toutes  les  artères  des  membres 
jusqu'à  la  pédieuse.  11  est  encore  plus  accusé  au  membre  supé- 
rieur quand  on  élève  le  bras  verticalement.  11  ne  faut  pas  le 
confondre  avec  le  pouls  visible  de  l'athérome,  qui  est  un  pouls 
visible  par  déplacement  transversal,  phénomène  que  j'ai  nommé 
la  reptation  artérielle. 

Pour  bien  voir  le  phénomène  du  pouls  visible  dans  son  maxi- 

(1)  Corrigan.  Edinb.  med.  Jourtl.,  vol.  XXXVIII,  p.  227,  22S. 
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mum  de  développement,  il  faut  que  le  malade  découvre  un 
bras  entièrement  et  tout  un  côté  de  la  poitrine,  le  droit  surtout. 
On  fait  tourner  le  visage  légèrement  à  gauche  et  l'on  écarte  le 
bras  du  corps  à  un  angle  de  2o  à  30  degrés.  On  relève  l'avant- 
bras  en  le  fléchissant  et  en  le  mettant  en  supination,  de  manière 
que  la  vue  puisse  embrasser  d'un  coup  d'oeil  tout  le  trajet  arté- 
riel depuis  le  tronc  brachio-céphalique  jusqu'à  la  main. 

L'attitude  sera  la  plus  favorable  si  la  lumière  vient  raser  la 
face  interne  de  l'avant-bras  et  du  bras  de  manière  à  former  des 
ombres  à  chaque  saillie  artérielle.  On  observe  alors,  comme  le 
dit  si  bien  Corrigan,  qu'à  chaque  systole  artérielle  l'artère  aug- 
mente considérablement  de  volume. 

Au  contraire,  la  reptation  artérielle  symptomatique  de  l'athé- 
rome,  s'observe  de  la  manière  suivante  :  si  l'on  a  pris  soin  de  pla- 
cer le  membre  comme  je  l'ai  indiqué,  dans  la  demi-flexion,  on 
voit  l'artère  former  des  courbures,  et  à  chaque  diastole  ces  cour- 
bures augmentent  tellement,  qu'on  assiste  à  une  véritable  loco- 
motion artérielle  avec  des  déplacements  angulaires  qui  peuvent 
quelquefois  atteindre  plusieurs  centimètres.  Si,  au  contraire,  on 
étend  le  bras,  l'artère  se  tend  et  le  mouvement  est  beaucoup 
moins  marqué.  Or,  comme  on  étend  presque  toujours  le  bras 
en  l'élevant,  le  phénomène  diminue  ;  mais  il  ne  diminue  pas 
dans  ce  cas  par  le  fait  de  l'élévation,  mais  bien  par  le  fait  du  re- 
dressement et  la  tension  de  l'artère,  car  le  bras  étant  maintenu 
étendu  horizontalement,  la  diminution  est  la  même.  Il  faut,  en 
somme,  si  l'on  veut  bien  constater  ce  fait,  mettre  le  bras  en 
demi-flexion  pour  raccourcir  la  distance  qui  sépare  deux  points 
donnés  de  l'artère  et  lui  permettre  de  se  déplacer  plus  facilement. 

Mais  il  est  une  autre  remarque  faite  par  Hope,  le  pouls  de  la 
maladie  de  Corrigan  est  brusque,  bondissant,  et  il  s'élève  brus- 
quement tout  d'un  coup  pour  tomber  ensuite.  Cette  brusquerie 
de  la  contraction  du  cœur  est  précisément  l'opposé  de  ce  que 
j'ai  décrit  dans  l'induration  mitrale,  où  le  ventricule,  ayant  à  sur- 
monter un  double  effort,  mettait  du  temps  à  compléter  la  systole 
et  entraînait  un  retard  du  choc  de  la  pointe.  Les  tracés  suivants 
donneront  une  juste  idée  du  phénomène. 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR.  18 
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Voici  d'abord  un  tracé  de  la  pointe  du  cœur  obtenu  par  le 
cardiographe  chez  un]  jeune  sujet  âgé  de  dix-sept  ans,  atteint 
de  la  maladie  de  Corrigan. 


Fig.  82. 


Chez  des  sujets  moins  jeunes,  on  voit  encore  l'ascension  se 
faire  brusquement,  mais  l'oscillation  de  l'aiguille,  se  montre 
moins  et  il  se  fait  un  plateau. 


Fig.  S3. 


Le  même  caractère  se  retrouve  dans  les  artères  où  l'on  voit  le 
tracé  commencer  par  une  ligne  verticale. 
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Fig.  81. 


Voici  le  tracé."pris  sur  l'artère  crurale  du  même  sujet. 


Fis.  85 


Le  tracé  du  pouls  radial  au  'sphygmographe  donne^de  même 
une  ligne  ascensionnelle  verticale. 


Fig.  8<S. 


Lorsque  les  artères  deviennent  en  outre  athéromateuses,  l'as- 
cension devient  moins  brusque,  comme  on  pont  le  voir  dans  les 
deux  derniers  tracés  de  la  figure  82,  empruntée  à  l'ouvrage  de 
M.  Marey. 
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Fig.  87. 

Il  faut  faire  ici  une  remarque  importante.  Dans  le  pouls  nor- 
mal, il  y  a  dans  la  descente  du  tracé  un  ressaut  qu'on  appelle  le 
dicrotisme  et  qui  se  produit  au  moment  du  choc  des  valvules 
sigmoïdes.  Il  semblerait  résulter  au  premier  abord  que  s'il  y  a 
une  grande  insuffisance  aortique  le  dicrotisme  doit  disparaître. 
Or,  si  nous  regardons  les  tracés  du  pouls  de  la  maladie  de 
Corrigan,  nous  voyons  qu'il  ne  disparaît  pas.  M.  Marey  en  donne 
pour  explication  que  la  réflexion  de  l'onde  ne  se  fait  pas  sur  les 
valvules,  mais  sur  le  réservoir  central.  Le  dicrotisme  n'est  donc 
que  retardé  du  peu  de  temps  que  le  sang  met  à  aller  de  l'orifice 
aortique  au  fond  du  ventricule. 

Corrigan  donnait  du  pouls  visible,  c'est-à-dire  du  pouls  si  bien 
nommé  par  Hope  le  pouls  bondissant,  l'explication  suivante  : 

«  Lorsque  l'appareil  placé  à  l'orifice  de  l'aorte  est  dans  un 
état  d'intégrité  parfaite,  les  valvules  semilunaires,  immédiate- 
ment après  chaque  contraction  du  ventricule,  sont  repoussées 
vers  l'orifice  par  la  pression  qu'exerce  le  sang  qui  est  arrivé  au 
delà.  Lorsqu'elles  remplissent  le  rôle  qui  leur  est  dévolu,  l'oc- 
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clusion  de  l'orifice  aortique,  elles  maintiennent  ainsi  dans  l'aorte 
le  sang  qui  y  a  élé  chassé  par  le  ventricule,  et  les  gros  vaisseaux 
restent  distendus.  Ces  vaisseaux  conservent  donc  à  peu  près  le 
môme  calibre  pendant  la  systole  et  la  diastole.  Mais  lorsque,  par 
une  des  causes  ci-dessus  énumérées,  les  valvules  ne  peuvent 
plus  fermer  l'orifice  de  l'aorte,  il  arrive  qu'à  chaque  contraction 
du  ventricule  une  certaine  quantité  de  sang,  variable  suivant  le 
degré  plus  ou  moins  grand  de  l'insuffisance,  rentre  dans  le  ven- 
tricule; il  en  résulte  que  l'aorte  ascendante  et  les  artères  qui  en 
naissent  laissent  écouler,  par  un  mouvement  rétrograde,  une  par- 
tie du  sang  qu'elles  contenaient,  elles  deviennent  donc  flaccides, 
après  chaque  contraction  ventriculaire  et  leur  diamètre  diminue. 
A  ce  moment  une  nouvelle  contraction  du  ventricule  pousse  ra- 
pidement dans  ses  vaisseaux  une  quantité  de  sang  qui  les  dilate 
brusquement  et  avec  force.  La  diastole  artérielle  est  alors  mar- 
quée par  une  augmentation  si  forte,  si  subite  du  calibre  du  vais- 
seau, qu'il  se  produit  une  pulsation  visible  qui  constitue  l'un  des 
signes  de  la  maladie. 

«Plusieurs circonstances  prouvent  que  le  phénomène  en  ques- 
tion est  bien  réellement  dû  au  mécanisme  que  nous  lui  assi- 
gnons. Il  est  marqué  surtout  dans  les  artères  de  la  tête  et  du  cou, 
qui  se  vident  plus  facilement  que  les  autres  dans  l'aorte  et  par 
conséquent  dans  le  ventricule,  et  ne  se  retrouve  pas  au  même 
degré  dans  les  artères  des  membres  inférieurs,  même  d'un  dia- 
mètre plus  considérable  ;  le  plus  souvent  la  pulsation  visible  y 
manque  complètement.  Au  cou  et  à  la  tête  elle  est  plus  distincte 
lorsque  le  malade  est  debout  que  dans  la  position  horizontale.  » 

L'explication  donnée  par  Corrigan  est  des  plus  justes  et  il  ne 
faut  pas  l'altérer. 

Cependant,  on  peut  faire  avec  Stokes  la  remarque  que  ce  ca- 
ractère du  pouls  visible  peut  exister  alors  que  le  sang  ne  re- 
flue pas  dans  le  ventricule,  mais  dans  une  autre  cavité  :  c'est 
lorsqu'il  existe  une  communication  entre  l'aorte  et  l'artère  pul- 
monaire, entre  l'aorle  et  l'infundibulum,  entre  l'aorte  et  le  ven- 
tricule droit.  Stokes  l'a  rencontré  également  dans  un  cas  d'ané- 
vrysme  de  l'aorte  ascendante.  Stokes  enfin  fait  remarquer  qu'il 
vaudrait  mieux  insister  sur  la  chute  rapide  de  ce  pouls  et  l'appe- 
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1er  pouls  défaillant  (collapsing).  Pour  moi,  je  crois  qu'il  faut  d'a- 
bord garder  le  nom  de  pouls  visible  pour  le  pouls  visible  par 
expansion  qu'on  trouve  dans  la  maladie  de  Corriganet  qui  est  le 
pouls  bondissant  de  Hope  dans  la  maladie  de  Corrigan,  et  le  pouls 
défaillant  de  Stohes.  Quant  au  pouls  visible  de  l'athérome,  visible 
par  translation  et  déplacement  latéral,  il  convient  de  lui  donner 
le  nom  de  reptation  artérielle. 

Nous  remarquerons  encore,  avec  M.  F.  Franck,  que  la  réplé- 
tion  du  cœur  se  fait  plus  rapidement  dans  la  diastole. 


D  S 


Fig.  88. 

Dans  celte  figure  le  tracé  normal  est  en  bas  et  celui  de  l'insuf- 
fisance aortique  est  en  haut  (1). 

Au  début  de  la  maladie  il  n'y  a  pas  encore  d'hypertrophie  et 
les  symptômes  sont  une  certaine  pâleur  qui  fait  souvent  croire 
à  l'anémie,  et  l'accompagne  souvent  chez  les  jeunes  filles  et 
même  chez  les  jeunes  gens;  c'est  l'auscultation  seule,  au  début, 
qui  donne  les  symptômes  caractéristiques. 

Hope  (2)  avait  déjà  donné  une  bonne  description  de  ce  bruit. 

«  Quand  il  se  produit  une  insuffisance,  un  reflux  à  travers  les 
valvules  aortiques  ouvertes  d'une  manière  permanente,  un  souf- 

(1)  G.  Debord,  Sur  quelques  modifications  de  ta  circulation  intracardiaque 
et  artérielle  dans  l'insuffisance  aortique.  Thèse  de  Paris,  1878. 

(2)  Hope,  Maladies  du  cœur,  p.  384 . 
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fle  accompagne  le  second  bruit,  et  son  origine  peut  être  reconnue 
par  les  circonstances  suivantes  : 

«  1"  Il  est  plus  éclatant  et  plus  superficiel  au  niveau  des  val- 
vules aortiques  qu'au  niveau  de  la  pointe  du  cœur;  ce  qui  le 
dislingue  d'un  souffle  des  valvules  auriculaires  au  second 
bruit; 

«  2°  Il  est  plus  éclatant  suivant  le  cours  de  l'aorte  ascendante 
que  suivant  le  trajet  de  l'artère  pulmonaire,  et  suivant  la  direc- 
tion du  ventricule  gauche  que  du  ventricule  droit;  c'est  ce  con- 
cours de  circonstances  qui  fait  connaître  que  son  siège  est  dans 
les  valvules  aortiques  et  non  dans  les  valvules  pulmonaires  ; 

«3°  Le  pouls  vient  encore  en  aide  au  diagnostic;  on  le  distingue 
du  bruit  de  souffle  systolique  de  l'orifice  aortique  en  ce  qu'il  ac- 
compagne le  second  bruit  et  qu'il  est  plus  facile  à  entendre  dans 
la  direction  du  ventricule  que  le  murmure  systolique,  qu'il  se 
prolonge  clans  loute  l'étendue  du  silence  et  parce  que  la  fai- 
blesse du  reflux  du  sang  lui  donne  toujours  une  douceur,  un 
timbre  moins  éclatant,  un  ton  plus  bas  qui  le  rend  comparable 
au  mot  awe  (aoue)  prononcé  à  voix  basse  pendant  l'inspiration. 
11  est  souvent  musical.  » 

Selon  la  méthode  que  j'ai  adoptée,  je  décrirai  ce  bruit  de  souf- 
fle sous  ses  trois  conditions  de  l'espace,  du  temps  et  du  timbre. 

1°  Topographie  du  bruit  de  V insuffisance  aortique.  —  Ce  bruit 
commence  au  niveau  de  l'orifice  aortique,  c'est-à-dire  au  niveau 
du  troisième  cartilage  costal  droit,  s'irradiant  un  peu  autour  à 
1  ou  2  centimètres  du  bord  du  sternum  vers  la  droite,  dans 
toute  la  largeur  du  sternum  vers  la  gauche,  remontant  dans  le 
deuxième  espace  intercostal  droit,  puis  descendant  le  long  du 
sternum,  qu'il  occupe  dans  presque  toute  sa  largeur,  et  allant 
dépasser  en  bas  le  bord  du  cœur  de  1  ou  2  centimètres.  Sa 
direction  n'est  pas  tout  à  fait  verticale,  elle  incline  un  peu 
vers  la  gauche  en  descendant.  Mais  ce  qui  est  très  remar- 
quable, c'est  que  le  siège  de  ce  bruit  se  déplace  avec  le  temps. 
A  mesure  que  se  fait  l'hypertrophie  consécutive,  qui  est  sou- 
vent considérable,  le  cœur  tend  à  s'abaisser  de  I  à  3  centi- 
mètres, la  pointe  descend  dans  le  sixième  espace  intercostal  et 
se  rapproche  de  plus  en  .plus  de  la  ligne  axillaire.  Le  reflux  du 
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sang  est  alors  moins  vertical  et  devient  de  plus  en  plus  oblique 
vers  la  gauche,  de  sorte  qu'à  l'obliquité  formée  par  le  schéma 
on  peut  voir  du  premier  coup  si  l'on  a  affaire  à  une  insuffisance 
récente  ou  à  une  insuffisance  ancienne  qui  a  produit  la  grosse 
hypertrophie  qu'on  nomme  cor  bovinum. 

Cette  différence  sera  mieux  saisie  par  des  dessins. 

Le  premier  schéma  appartient  à  l'observation  du  jeune  Dere- 
moutet  dont  le  tracé  cardiographique  a  été  donné  plus  haut. 

Le  schéma  du  bruit  diastolique  commence  à  la  hauteur  du 
deuxième  espace  intercostal,  immédiatement  au-dessous  du 
deuxième  cartilage,  puis  descend  presque  verticalement  en  se 


portant  à  gauche  jusqu'à  1  centimètre  au-dessous  du  bord  infé- 
rieur du  cœur.  -Il  n'y  a  pas  de  transmission  à  la  pointe.  Le  cœur 
n'est  pas  abaissé,  il  n'est  pas  encore  hypertrophié,  on  est  en 
plein  dans  la  période  de  tolérance. 

Le  second  schéma  appartient  à  un  sujet  de  cinquante-neuf 
ans  dont  l'affection  est  ancienne. 

L'hypertrophie  du  cœur  est  considérable,  la  pointe  bat  dans  le 
sixième  espace  intercostal,  à  13  centimètres  de  la  ligne  mé- 
dio-sternale.  Le  poids  du  cœur  a  fait  descendre  l'angle  droit  du 
cœur  à  l'insertion  du  septième  cartilage  droit.  Le  schéma  occupé 
par  le  souffle  ne  commence  plus  ici  que  dans  le  troisième  es- 
pace intercostal  et  descend  d'un  bon  centimètre  au-dessous  du 


Fig.  89. 


Fig.  90. 
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bord  inférieur  du  cœur.  Le  schéma  se  dirige  à  gauche  ;  il  y  a,  en 
outre,  un  bruit  de  souffle  à  la  pointe  sans  qu'il  y  ait  de  lésion 
mitrale.  Ce  bruit,  comme  cela  arrive  souvent  quand  il  y  a  une 
hypertrophie  considérable,  est  dû  à  l'insuffisance  de  la  valvule 
mitrale  produite  par  la  dilatation  du  cœur.  On  entend  alors  à  la 
pointe  un  double  souffle  systolique  et  diastolique. 

Le  point  maximum  où  l'on  entend  le  bruit  de  souffle  de  l'in- 
suffisance aortique  correspond  en  général  à  l'appendice  xiphoïde, 
c'est-à-dire  a  l'endroit  où  le  sang  refluant  par  le  fait  de  la  pesan- 
teur vient  choquer  le  plan  inférieur  du  ventricule  gauche  qui 
repose  sur  le  diaphragme. 

Quant  à  l'obliquité  plus  grande  du  bruit  ancien,  elle  corres- 
pond à  la  rotation  de  l'axe  du  cœur,  qui  devient  de  plus  en  plus 
horizontal  à  mesure  que  le  cœur  s'allonge  par  l'hypertrophie. 

2°  Temps.  —  Le  bruit  de  souffle  de  l'insuffisance  est  un  bruit 
diastolique;  il  remplace  le  claquement  des  valvules  sigmoïdes, 
donc  il  commence  avec  la  diastole.  Maison  remarquera  que,  clans 
l'insuffisance  aortique,  la  durée  de  la  systole  est  moindre  que 
dans  l'état  normal,  que  le  choc  systolique  est  brusque  et  rapide, 
mais  que  la  chute  de  la  systole  est  rapide.  Aussi  semble-t-il  sou- 
vent que  le  petit  silence  est  très  court  et  que  le  bruit  diastolique 
suit  presque  immédiatement  le  bruit  systolique.  Ce  bruit  com- 
mence avec  la  diastole  et  couvre,  par  conséquent,  une  partie  du 
grand  silence.  11  se  termine  avec  la  diastole,  en  laissant  au 
grand  silence  la  durée  de  la  systole  auriculaire.  Car  il  ne  faut 
pas  oublier  que  le  grand  silence  correspond  à  la  diastole,  plus 
a  la  systole  auriculaire.  Il  ne  couvre  pas  le  bruit  systolique 
suivant. 

Dans  le  cas  d'hypertrophie  considérable  du  cœur,  il  se  propage 
à  la  pointe  et  couvre  le  second  bruit  et  tout  le  grand  silence  ;  là 
on  le  voit  quelquefois  se  prolonger  et  couvrir  le  bruit  systolique 
suivant.  Le  rythme  qu'on  entend  à  la  pointe  donne  alors  l'appa- 
rence d'un  double  bruit  de  souffle,  bien  qu'il  n'y  ait  pas  de  lé- 
sion mitrale.  Je  reviendrai  sur  ce  point  important  du  diagnostic 
différentiel. 

Donc,  l'insuffisance  aortique  pure,  la  maladie  de  Corrigan, 
n'a  pour  symptôme,  à  l'auscultation,  qu'un  bruit  de  souffle 
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diastolique.  Le  premier  brait  reste  normal  si  l'insuffisance  existe 
seule. 

Comment  se  fait-il  que  des  auteurs  très  recommandables, 
comme  Stokes,  Banks,  Gendrin,  Alvarenga  et  d'autres,  admet- 
tent un  double  souffle? 

Stokes  dit,  par  exemple  (p.  137),  qu'on  entend  un  bruit  de 
souffle  double  et  rude,  se  propageant  de  l'orifice  aortique  sur  le 
trajet  de  l'arbre  artériel,  et  (p.  215)  qu'on  entend  un  bruit  de 
soufflet  de  l'aorte  ascendante  et  des  arlères  carotides  etsous-cla- 
vières.  Enfin  (p.  230),  le  murmure,  ordinairement  double,  peut 
être  quelquefois  simple;  il  accompagne  la  systole  ou  bien  alors 
la  régurgitation  du  sang. 

Cette  erreur  du  double  souffle  tient  à  plusieurs  circonstances. 
Je  ne  parle  pas  des  lésions  amenant  une  induration  des  valvules 
et  un  rétrécissement  de  l'orifice,  cela  est  évident.  Je  parle  des  cas 
où  l'on  a  entendu,  pendant  la  vie,  un  double  souffle  et  où  l'on  a 
trouvé,  après  la  mort,  des  valvules  parfaitement  souples,  mais 
insuffisantes.  Cela  tient  à  ce  qu'en  pareil  cas  l'insuffisance  a  été 
observée  chez  des  vieillards  qui  présentaient  une  dilatation  athé- 
romaleuse  de  l'aorte  et  des  rugosités,,  puis  une  insuffisance  par 
dilatation.  Cette  forme  d'insuffisance  aortique  secondaire,  pro- 
duite par  la  dilatation  aortique,  sera  décrite,  aux  maladies  de 
celte  artère,  sous  le  nom  de  maladie  de  Hodgson. 

J'en  donnerai  pour  preuve  l'observation  de  Banks  (1),  qui  a 
pris  pour  un  symptôme  d'insuffisance  aortique  un  bruit  de  souf- 
fle ascendant  produit  par  une  portion  de  la  matière  athéroma- 
teuse  de  plus  d'un  pouce  de  long,  qui  s'implantait  sur  l'orifice  par 
un  pédicule  étroit  et  flottant  dans  l'aorte. 

Enfin,  au  bruit  de  l'insuffisance  aortique  peuvent  se  joindre 
des  bruits  produits  par  l'extension  de  l'inflammation  à  la  mil 
Irale,  ou  des  bruits  dus  aune  corde  valvulaire  tendue  au  travers 
de  l'orifice,  etc.  11  en  résulte  en  somme  que  le  bruit  produit  par 
l'insuffisance  aortique  est  un  bruit  diastolique  descendant.  Tout 
bruit  surajouté  indique  une  lésion  surajoutée. 

Quant  aux  bruits  trouvés  dans  la  carotide  et  les  sous-clavières, 

(I)  Banks,  Dublin  liospilal  Gazette,  n°  3,  1S57. 
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ils  sont  le  produit  de  la  pression  du  stéthoscope  rigide  par  la 
tête  de  l'observateur.  La  substitution  des  stéthoscopes  flexibles 
aux  stéthoscopes  rigides  met  à  l'abri  de  cette  cause  d'erreur. 

3°  Le  timbre.  —  Hope  l'a  très  bien  décrit;  il  est  doux,  moelleux 
etaspiratif;  il  est  quelquefois  superficiel  en  apparence,  mais  le 
plus  ordinairement  profond.  Il  est  plus  fort  au  début  et  va  en 
s'atténuant. 

Pour  bien  l'entendre,  il  faut  faire  asseoir  le  malade  ou  mieux 
encore  le  placer  dans  la  station  debout.  Dans  cette  position,  la 
pesanteur  augmente  la  chute  du  sang,  et  le  cœur,  pressé  contre 
la  paroi  thoracique,  le  fait  mieux  entendre. 

Il  s'entend  mieux  à  l'oreille  qu'avec  les  stéthoscopes.  Il  perd 
une  partie  de  son  intensité  dans  le  stéthoscope  de  bois,  et  il  en 
perd  davantage  dans  le  stéthoscope  ordinaire  en  caoutchouc. 
Mais,  en  revanche,  il  est  très  bien  conduit  par  le  stéthoscope  ad- 
hérent avec  caisse  de  renforcement  et  tubes  biauriculaires. 

On  peut  reconnaître,  au  timbre,  que  la  direction  du  bruit  est 
une  direction  descendante. 

L'auscultation  des  artères  a  permis  à  M.  le  docteur  Duroziez  (1) 
d'entendre,  dans  les  artères  et  en  particulier  dans  l'artère  cru- 
rale, un  double  souffle,  qu'il  regarde  comme  pathngnomonique 
de  l'insuffisance  aortique.  J'ai  entendu  ce  bruit,  comme  M.  Du- 
roziez, avec  un  stéthoscope  en  bois,  la  tête  appuyant  sur  l'instru- 
ment et  le  pavillon  de  l'instrument  étant  large.  Mais  je  ferai 
observer  qu'avec  un  pareil  instrument  on  le  retrouve  dans  la 
chlorose,  l'anémie,  l'intoxication  saturnine  et  la  fièvre  typhoïde. 
Je  suis  convaincu  qu'en  pareil  cas  le  bruit  est  dû  aux  déforma- 
tions de  l'artère  par  le  stéthoscope.  Si  l'on  se  sert  d'un  stétho- 
scope flexible,  qui  permet  d'appuyer  légèrement  sur  l'artère  sans 
la  déformer,  il  n'y  a  plus  de  double  souffle  crural.  Les  bruits 
n'apparaissent  qu'a  mesure  qu'on  déforme  l'artère  par  l'in- 
strument. 

Les  phénomènes  de  la  circulation  présentent  encore  d'autres 
modifications,  le  pouls  est  souvent  plus  fréquent.  La  tension  est 
en  général  abaissée,  surtout  dans  les  premiers  temps,  et  tombe- 


|l)  Duroziez,  Archives  de  médecine,  lsGI. 
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rait  à  A  ou  5  centimètres  de  mercure.  Mais,  selon  M.  F.  Franck, 
elle  se  relèverait  dans  la  période  de  tolérance.  Ce  qui  est  certain, 
c'est  la  plus  grande  ampleur  des  oscillations  du  volume  des  vais- 
seaux môme  capillaires  et  par  suite  des  tissus. 

Il  est  une  autre  particularité  qui  a  été  notée  parle  professeur 
Renaut  (de  Lyon)  sur  le  pouls  des  malades  atteints  de  large  in- 
suffisance aortique.  Elle  consiste  en  ceci,  qu'on  trouve  quelque- 
fois sur  le  tracé  sphygmographique  du  pouls  carotidien  un  res- 
saut ou  plutôt  une  élévation  de  la  ligne  correspondant  à  la 
systole  de  l'oreillette,  et  indiquant  son  hypertrophie. 

Ce  détail,  que  M.  F.  Franck  a  rencontré  de  son  côté  et  que 
M.  Marey  a  reproduit  sur  l'appareil  schématique  de  la  circula- 
tion, semble  indiquer  à  la  fois  une  large  insuffisance  et  une  hy- 
pertrophie de  l'oreillette. 


Fig.  91.  La  contraction  de  l'oreillette  est  marquée  en  0.  (Renaut.) 


Ainsi  donc,  dans  la  maladie  de  Gorrigan,  la  systole  de  l'oreil- 
lette augmente  de  force  et  de  durée.  Nous  verrons  plus  loin  que 
la  systole  du  ventricule  diminue  souvent  de  durée. 

Enfin  M.  R.  Tripier  (1)  a  indiqué  pour  l'insuffisance  aortique 
un  retard  du  pouls  artériel  plus  grand  qu'à  l'état  normal. 
M.  F.  Franck,  qui  a  cherché  à  constater  ce  phénomène  avec  les 
appareils  enregisteurs,  a  constaté  qu'il  n'en  est  rien.  J'ai  pris 
également  des  tracés  sphygmographiques  et  j'ai  vu  comme 
M.  F.  Franck  que  la  pulsation  était  plutôt  avancée  que  retardée, 
ce  qui  est  en  rapport  avec  la  brusquerie  de  la  systole  et  son  peu 
de  durée. 

(I)  R.  Tripier  (de  Lyon),  Revue  mensuelle  de  médecine  et  de  chirurgie,  jan- 
vier 1877. 
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Marche  de  la  maladie.  —  Dès  que  la  maladie  est  constituée,  il 
devient  évident  que  le  cœur  est  chargé  d'un  double  travail  ;  il 
faut  qu'à  chaque  révolution  il  enlève  son  rocher  de  Sisyphe,  qui 
retombe  toujours,  n'étant  plus  maintenu  par  les  valvules.  Il  en 
résulte  [une  hypertrophie  qui  lance,  à  chaque  révolution,  une 
quantité  de  sang  supérieure  à  ce  que  le  cœur  donne  à  l'état  nor- 
mal; mais,  malgré  cette  forte  impulsion,  les  artères  ne  se  main- 
tiennent pas  remplies,  d'où  une  anémie  relative,  caractérisée  par 
la  pâleur,  les  vertiges  et  souvent  d'autres  symptômes  d'une  ané- 
mie cérébrale  relative. 

Si  les  sujets  sont  jeunes,  l'affection  peut  rester  longtemps  la- 
tente, c'est-à-dire  sans  que  les  malades  s'en  doutent,  n'accusant 
aucun  trouble  fonctionnel.  La  maladie  n'est  alors  caractérisée 
que  par  ses  phénomènes  physiques. 

On  voit  donc  de  bonne  heure  la  pointe  descendre  dans  le 
sixième  espace  intercostal.  Puis  elle  s'éloigne  peu  à  peu  de  la 
ligne  médio-sternale,  et,  de  9  centimètres,  la  distance  va  à  10, 
12,  13  et  même  14  centimètres. 

Le  foie  ne  tarde  pas  à  fléchir  sous  le  poids  du  cœur,  et  l'angle 
droit  descend  au  niveau  de  l'insertion  du  sixième  et  même  du 
septième  cartilage.  Il  en  résulte  que  l'obliquité  du  bord  inférieur 
du  cœur,  qui  avait  d'abord  augmenté  par  l'abaissement  de  la 
pointe,  diminue  plus  tard  par  l'abaissement  de  l'angle  droit. 

Le  bord  vertical  du  cœur  ne  bouge  guère  que  plus  tard,  quand 
il  se  fait  une  dilatation  de  l'oreillette  droite,  par  insuffisance  de 
la  valvule  tricuspide. 

En  résumé,  l'insuffisance  aortique  est  caractérisée  parle  pouls 
visible  de  Gorrigan  et  par  le  pouls  bondissant  de  Hope.  Le  pouls 
est  grand,  fréquent,  régulier,  n'offrant  que  rarement  des  inter- 
mittences. L'auscultation  fait  entendre  un  bruit  qui,  partant  de 
l'oriQce  aortique,  descend  le  long  du  sternum  vers  le  ventricule 
droit.  L'obliquité  de  ce  bruit  descendant  se  tourne  de  plus  en 
plus  à  gauche  à  mesure  que  le  cœur  s'allonge  et  se  porte  vers 
la  gauche,  l'implantation  de  la  veine  cave  inférieure  ne  lui  per- 
mettant pas  de  s'allonger  dans  un  autre  sens.  Le  point  où  le 
bruit  s'entend  avec  la  plus  grande  intensité  va  du  troisième 
cartilage  droit  à  l'appendice  xiphoïde. 
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Le  bruit  est  diastoliquc,  et,  quand  on  observe  sur  des  jeunes 
sujets,  il  ne  se  produit  aucun  bruit  syslolique.  Quand  il  s'y  joint 
un  bruit  systolique  ascendant,  il  faut  admettre  soit  une  alté- 
ration des  valvulves  sigmoïdes,  soit  des  dépôts  alhéromaleux  et 
saillants  à  l'origine  de  l'aorte. 

Le  bruit  commence  avec  la  diastole  et  finit  avec  la  diastole, 
laissant  persister  du  grand  silence  ce  qui  correspond  à  la  systole 
auriculaire.  Le  timbre  du  bruit  est  doux,  moelleux,  aspiratii', 
souvent  éloigné, -commençant  avec  une  certaine  force  et  s'atté- 
nuant  avec  le  temps. 

Le  choc  de  la  pointe  n'est  pas  toujours  considérable,  bien  qu'on 
sente  à  la  main  des  contractions  énergiques  du  cœur;  cela  tient 
à  ce  que  plus  le  cœur  s'allonge,  plus  la  partie  du  poumon  qui 
recouvre  la  pointe  prend  de  l'épaisseur  et  plus  le  cœur  tend  à 
devenir  parallèle  à  la  paroi  antérieure  de  la  poitrine. 

jOn  observe  souvent  un  choc  épigaslrique  par  le  fait  de  l'abais- 
sement du  cœur. 

MM.  Potain  et  Rendu  disent  avoir  observé,  en  pareil  cas,  un 
choc  épigastrique  précédant  le  choc  de  la  pointe  et  dû  à  la  dias- 
tole. C'est  la  confirmation  d'une  remarque  qu'avait  faite  Skoda. 

Enfin  les  oscillations  de  la  tension  artérielle  se  font  sentir 
jusque  dans  les  capillaires.  M.  Ruault  (1)  a  décrit  ce  phénomène 
sous  le  nom  de  pouls  capillaire  visible.  Ce  phénomène  avait  été 
observé  pour  la  première  fois  par  Lebert,  puis  en  1868  par 
Quincke  sur  les  ongles  des  doigts  de  la  main,  l'avant-bras  et  le 
pied  et  même  dans  le  fond  de  l'œil,  où  il  a  été  constaté  depuis 
par  tous  les  ophthalmologisles,  surtout  depuis  la  communication 
d'Otto  Becker,  au  Congrès  ophthalmologique  d'Heidelberg  en 
1871.  En  France,  le  pouls  capillaire  sous-unguéal  a  été  décrit  pour 
la  première  fois,  par  M.  Gripat,  en  1873.  Ce  pouls  a  ensuite  été 
constaté  en  France  par  MM.  Déjerine,  Tapret,  puis  par  M.  Ruault 
et  après  lui  par  bien  d'autres. 

Ce  pouls  capillaire  consiste  dans  une  succession  d'hyperhémie 
et  d'anémie  de  la  région  que  l'on  observe,  d'où  une  succession 
alternative  de  la  rougeur  et  de  la  pâleur.  Pour  bien  l'observer, 

(1)  A.  Ruault,  Recherches  sur  le  pouls  capillaire  vhiùlc.  Thèse  de  Pari?, 
1883. 
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il  faut  regarder  les  doigts  par  transparence.  Ce  même  phéno- 
mène peut  s'observer  sur  le  front  après  une  friction  ou  sur  la 
face  interne  de  la  lèvre  qu'on  a  renversée  à  l'extérieur.  Ce  pouls 
capillaire  visible,  qui  du  reste  n'est  pas  absolument  propre  à  l'in- 
\  suffisance  aorlique  diminue  sous  l'influence  des  injections  sous- 
cutanées  de  morphine. 

Comme  troubles  fonctionnels,  on  observe  qu'au  repos  les  ma- 
lades sont  calmes,  mais  que  le  moindre  effort  provoque  de  l'op- 
pression, de  la  pesanteur  épigastrique,  de  la  dyspnée,  de  l'an- 
goisse précordiale,  des  palpitations.  On  observe  de  temps  en 
temps  une  douleur  sternale,  douleur  sourde,  continue,  s'exas- 
pérant  par  les  efforts  et  due,  selon  M.  Bucquoy,  à  l'aortite.  Cette 
douleur  manque  souvent  ;  elle  se  montre,  en  général,  tardive- 
ment et  alors  que  sont  survenues  des  lésions  secondaires. 

Les  phénomènes  nerveux  symptomatiques  peuvent  se  montrer 
sous  plusieurs  formes  :  tantôt  sous  la  forme  d'accès  d'angine  de 
poitrine,  mais  cela  s'observe  bien  plutôt  dans  l'insuffisance 
symptomatique  de  la  dilatation  athéromateuse  de  l'aorte  ou  ma- 
ladie de  Hodgson  que  dans  la  maladie  de  Corrigan  pure  et 
simple.  Les  douleurs  peuvent  s'irradier  dans  les  bras  ou  vers  le 
tube  digestif  et  former  une  sorte  de  gastralgie,  avec  cardialgie, 
pyrosis  et  flatulence. 

En  somme,  MM.  Polain  et  Rendu  disent  avec  raison  (p.  5oo) 
que  l'insuffisance  aortique  est  bien  plus  une  maladie  de  l'aorte 
qu'une  maladie  du  cœur  proprement  dite.  Cela  est  vrai  dans  la 
maladie  de  Corrigan,  c'est  encore  bien  plus  vrai  dans  la  maladie 
de  liodgson. 

Le  diagnostic  différentiel  de  l'insuffisance  aortique  est  bien 
facile  à  faire  quand  on  examine  attentivement  les  différents 
symptômes.  La  confusion  peut  être  faite,  au  début,  chez  les 
jeunes  sujets,  avec  l'anémie.  On  s'en  apercevra  par  la  diffé- 
rence de  lieu  et  de  temps  du  bruit  pathologique. 

11  faudra  ensuite  se  défier  plus  tard  des  anévrysmes.  Si  l'insuf- 
fisance est  seule,  elle  sera  facile  à  reconnaître  ;  mais,  si  elle  est 
accompagnée  d'autres  lésions  graves  de  l'aorte,  elle  risquera 
d'être  méconnue,  à  cause  de  son  bruit  doux  et  lointain.  Ce  n'est 
qu'une  affaire  d'attention. 
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La  marche  de  la  maladie  de  Corrigan  est  lente,  lorsqu'elle  se 
développe  chez  déjeunes  sujets  dont  les  organes  de  la  circula- 
tion, souples  et  actifs,  peuvent  supporter  facilement  un  excès 
de  travail.  11  est  remarquable  môme  que  les  maladies  intercur- 
rentes ne  troublent  pas  davantage  cette  maladie. 

J'ai  vu  pendant  trois  ans,  avec  M.  le  docteur  Mounier,  professeur 
au  Val- de-Grâce,  un  jeune  homme  qui,  atteint  d'insuffisance  aor- 
lique  à  l'âge  de  dix-sept  ans,  a  été  pris,  à  vingt  ans,  d'une  ataxie 
locomotrice,  laquelle  a  parcouru  toutes  ses  périodes  et  emporté 
le  malade  en  trois  années,  sans  que  le  cœur  ait  rien  changé  à  sa 
claudication  habituelle.  Aucun  trouble  des  organes  de  la  circu- 
lation ne  s'est  montré,  malgré  la  gravité  des  symptômes  nerveux 
et  la  rapidité  relative  de  l'évolution. 

Cette  tolérance  de  l'organisme  fait  que  l'on  rencontre  quel- 
quefois, dans  son  cabinet,  un  malade  atteint  d'insuffisance  aor- 
tique,  qui  ne  s'en  doute  pas  le  moins  du  monde,  et  auquel  on 
est  obligé  de  faire  quelques  observations  au  sujet  des  précau- 
tions à  prendre. 

Sous  l'influence  de  cet  excès  de  travail  qui  incombe  au  cœur, 
par  suite  de  l'insuffisance  des  sigmoïdes,  le  cœur  ne  tarde  pas  à 
s'hypertrophier  et  grandit  alors  en  poids  et  en  volume  en  perdant 
sa  souplesse,  si  bien  que  la  valvule  mitrale  peut  devenir  insuffi- 
sante par  la  dilatation  de  l'organe. 

Mais,  selon  M.  P.  Franck,  ce  n'est  pas  le  reflux  aortique  qui  pro- 
voque l'augmentation  d'énergie  tant  du  cœur  que  des  capillaires, 
c'est  le  seul  fait  de  l'irritation  des  sigmoïdes  qui  en  est  cause. 
Tel  est  le  résultat  de  ses  expériences  sur  les  animaux. 

Ce  n'est  que  tardivement,  quand  l'hypertrophie  et  la  dilatation 
du  cœur  ont  amené  la  dégénérescence  des  fibres  musculaires 
et  l'asystolie,  que  l'on  voit  survenir  les  phénomènes  de  tension 
veineuse,  avec  congestion,  œdème  autour  des  veines  des  mem- 
bres inférieurs,  de  la  veine  sus-hépatique,  de  la  veine  porte  et 
des  veines  pulmonaires,  puis  l'apoplexie  pulmonaire. 

La  terminaison  peut  se  faire  lentement  par  l'asystolie,  mais 
aussi  par  la  mort  subite. 

La  mort  subite  peut  arriver  par  angine  de  poitrine  ou  simple- 
ment par  syncope. 
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La  mort  subite  avait  déjà  été  notée  par  Corrigan  en  1841, 
puis  par  le  docteur  Law  en  18-45.  Stokes  pensait  cependant  que 
la  mort  subite  est  plus  fréquente  dans  la  lésion  de  la  mitrale.  La 
thèse  de  M.  Mauriac,  en  1860,  est  venue  rappeler  de  nouveau 
l'attention  sur  la  fréquence  de  la  mort  subite  dans  cette  affec- 
tion. En  pareil  cas,  la  mort  subite  paraît  beaucoup  plutôt  pro- 
duite par  la  lésion  du  myocarde  que  par  l'insuffisance  aortique. 
Cette  opinion  est  également  celle  de  M.  Franck.  11  faut  ajouter 
que,  dans  le  cas  d'une  phlegmasie  de  poitrine  intercurrente,  la 
mortalité  est  plus  à  craindre  qu'avec  une  autre  maladie  du  cœur. 


C.  PAUL.  MAL.  LU  CŒUR. 
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CHAPITRE  XVIII 


DE  L'ENDOCARDITE  SCLÉREUSE  DES  VALVULES  SIGMOIDES 

DE  L'AORTE. 

STÉNOSE  OU  RÉTRÉCISSEMENT  DE  L'ORIFICE  AORTIQUE. 

Les  lésions  qui  amènent  le  rétrécissement  des  valvules  sig- 
moïdes  de  l'aorte  leur  laissent  rarement  assez  de  souplesse  pour 
qu'elles  puissent  fermer  hermétiquement  l'orifice  aortique;  aussi 
peut-on  dire  en  général  que  le  rétrécissement  seul  n'est  pour 
ainsi  dire  qu'une  période  de  la  maladie.  Cependant  il  est  réel- 
lement des  cas  où  le  rétrécissement  peut  exister  seul  sans  l'in- 
suffisance jusqu'à  la  mort  du  malade. 

Points  de  repère  anatomo-pathologiques.  —  Quand  les 
lésions  sont  minimes,  elles  se  bornent  à  un  épaississement  des 
nodules  d'Arantius,  à  l'hypertrophie  des  bords  libres;  quelque- 
fois à  une  frange  de  végétation  sur  la  face  ventriculaire  de  la 
valvule,  plus  rarement  sur  la  face  aortique. 

A  un  degré  plus  avancé,  qu'on  est  convenu  d'appeler  le 
deuxième  degré,  on  constate  une  altération  des  valvules  consis- 
tant dans  l'épaississement,  la  dégénérescence  athéromateuse  et 
des  infiltrations  calcaires.  Les  valvules  sont  en  général  rigides, 
soudées  entre  elles  à  leur  base  et  formant  alors  un  dôme  à  con- 
vexité tournée  vers  l'aorte,  ayant  à  son  sommet  une  ouverture 
rétrécie  qui  peut  à  peine  laisser  passer  une  plume  (Heaton)  ou 
même  être  réduite  à  une  simple  fente  (Murray).  Dans  un  degré 
plus  avancé,  le  rétrécissement  ne  porte  pas  seulement  sur  la 
valvule,  mais  sur  l'artère  elle-même. 

Il  est  un  autre  lieu  d'élection  de  ce  rétrécissement,  appelé  par 
M.  Vulpian  sous-aortique,  et  qui  siège  au  niveau  de  l'orifice  mi- 
tral  et  de  la  cloison,  formé  par  une  cicatrice  de  tissu  conjomiif 
et  consécutif  à  un  abcès  du  myocarde.  M.  Vulpian  en  a  décrit 
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un  cas  en  1868.  On  on  a  vu  d'autres  depuis:  M.  Liouville  en 
1808,  M.  Chouppe  en  1872  et  MM.  Budin  et  Decaudin  en  1873. 

En  général,  quand  les  lésions  des  valvules  aortiques  sont  le 
résultat  d'un  état  inflammatoire,  elles  ne  sont  qu'un  prolonge- 
ment par  voisinage  des  lésions  de  la  valvule  mi  traie. 

Symptômes.  —  Les  symptômes  sont  souvent  peu  accusés  et 
la  maladie  peut  rester  latente. 

La  maladie  se  révèle  le  plus  souvent  par  la  dyspnée  d'effort, 
l'oppression  quand  le  terrain  monte,  quand  il  s'agit  de  monter 
des  escaliers. 

Le  choc  de  la  pointe  est  brusque,  l'ascension  de  l'aiguille  est 
rapide  et  s'accompagne  d'un  frémissement  cataire  très  sensible 
et  souvent  très  fort  au  niveau  du  deuxième  intercostal  droit,  ou 
un  peu  plus  bas  si  le  cœur  est  descendu  par  le  fait  de  son 
poids. 

L'auscultation  révèle  un  bruit  de  souffle  systolique. 

Le  schéma  formé  par  le  bruit  de  rétrécissement  forme  une 
colonne  ascendante  qui  part  du  deuxième  espace  intercostal 
près  du  sternum  et  se  dirige  comme  le  tronc  innominé  vers  les 
carotides. 

Son  point  maximum  est  au  début  au  niveau  du  troisième  es- 
pace intercostal;  mais  le  cœur  en  s'hypertrophiant  devient  lourd, 
et,  le  bord  inférieur  du  cœur  étant  descendu,  les  orifices  parais- 
sent plus  bas  et  les  bruits  produits  par  ces  valvules  commencent 
à  leur  niveau,  et  môme  au-dessous  des  points  de  repère  nor- 
maux de  ces  orifices.  J'ai  vu  un  malade  de  ce  genre  dont  le 
bruit  avait  son  maximum  dans  le  quatrième  espace  intercostal 
droit. 

Observation  XXXVII.  —  Ch...  (François),  âgé  de  soixante-seize  ans, 
ancien  marchand  des  quatre  saisons,  pensionnaire  de  l'hospice  de  Bicêtre, 
entre  à  l'infirmerie  le  14  juin  1872;  l'examen  me  donne  les  résultats  sui- 
vants : 

Le  malade  est  affecté  de  dyspnée;  il  est  atteint  d'une  congestion  pulmo- 
naire double,  plus  étendue  du  côté  droit.  Le  choc  de  la  pointe  du  cœur 
est  peu  sensible,  il  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal,  immédiatement 
au-dessous  du  mamelon  ;  le  bord  supérieur  du  foie  correspond  à  l'insertion 
du  cinquième  cartilage. 
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Les  bruits  du  cœur  sont  faibles  à  la  pointe,  plus  forts  au  niveau  de  la 
tricuspide,  mais  sans  souffle.  A  droite  du  sternum  on  entend  un  bruit  sys- 
tolique  très  bien  frappé,  rude  et  ayant  son  maximum  au  quatrième  espace 
intercostal  droit,  près  du  sternum.  11  y  a  un  peu  de  reflux  des  veines  jugu- 
laires. Le  pouls  est  petit,  les  artères  dures,  les  mains  froides  et  cyanosées. 
11  y  a  de  l'œdème  des  membres  inférieurs  et  même  un  peu  d'œdème  de  la 
face. 


Fig.  01. 


Le  bruit  pathologique  correspond  à  un  bruit  de  rétrécissement  aortique, 
mais  je  ne  m'expliquais  pas  pourquoi  il  avait  son  maximum  aussi  bas. 

L'aulopsie  est  venue  montrer  qu'il  s'agissait  de  rugosités  des  valvules 
aortiques  et  d'uu  cœur  abaissé  par  son  poids. 

Le  bruit  dû  au  rétrécissement  de  l'orifice  aorlique  siège  donc 
à  droite  du  sternum,  il  a  en  général  son  maximum  dans  le 
deuxième  espace  intercostal,  remontant  dans  le  premier  espace 
et  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Il  s'éloigne  peu  à  droite  du  bord  du 
sternum,  en  bas  il  peut  se  faire  entendre  derrière  le  quatrième 
cartilage  et  même  dans  le  quatrième  espace. 

Il  est  systolique  et  en  se  prolongeant  dessine  souvent  toute  la 
crosse  de  l'aorte  si  elle  est  albéromateuse.  Comme  timbre,  il  est 
vibrant  et  plus  ou  moins  rude,  accompagné  souvent  de  frémis- 
sement cataire.  Quelquefois,  il  se  propage  à  la  pointe.  Son  in- 
tensité est  moins  en  rapport  avec  le  rétrécissement  qu'avec  la 
rudesse  et  les  aspérités  des  lésions. 

Le  pouls  est  en  général  petit,  dur  el  vibrant.  Les  systoles 
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sont  longues  quand  le  malade  est  reposé.  Frsentzel  (1)  fait  re- 
marquer que  le  tracé  du  rétrécissement  et  de  la  faiblesse  car- 
diaques ont  tous  deux  peu  d'élévation,  mais  que  dans  le  rétrécis- 
sement la  tension  se  maintient  forte  pendant  toute  la  durée  de 
la  systole,  tandis  que  dans  l'affaiblissement  du  cœur  elle  tombe 


Fig.  02.  Tracé  du  pouls"du  rélrécisssemcnt  aortique,  d'après  Marey. 


Fig.  93.  Retard  du  pouls  dans  le  rétrécissement  aortique.  (Keyt  et.Marey.) 

tout  de  suiteS  Traube  a  noté  le  retard  du  pouls  radial,  Keyt  l'a 
trouvé  égal  à  un  sixième  de  seconde;  mais  ce  fait  est  bien  loin 
d'elre  constant  et  d'ailleurs  il  se  rencontre  dans  le  rétrécisse- 
ment mitral. 

Le  diagnostic  direct  d'un  rétrécissement  aortique  se  fait  assez 
facilement  par  le  fait  de  la  situation  du  bruit  de  souffle,  du 
temps  et  du  timbre  rude  avec  frémissement  cataire.  Le  bruit  de 
souffle  suit  toujours  le  cours  du  sang  et  se  prolonge  dans  les 

(1)  Frœntzel,  Berlin,  klin.  Vov.henschrift,  p.  49,  50,  1867.  Cité  par  Potain  et 
Rendu. 
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vaisseaux  du  cou,  Ce  caractère  et  l'hypertrophie  qui  l'accom- 
pagne débutant  par  le  cœur  gauche,  puis  gagnant  les  deux  cœurs, 
tout  cela  est  facile  à  reconnaître. 

Cependant  il  est  des  cas  où  le  diagnostic  différentiel  devra 
être  fait  entre  un  rétrécissement  aortique  peu  prononcé  ell'ané- 
mie.  Cela  tient  à  ce  que,  sous  l'influence  du  rétrécissement  aor- 
tique, l'irrigation  cérébrale  est  diminuée.  11  y  a  donc  presque 
toujours  dans  ce  cas  une  anémie  cérébrale  qui  va  s'accusant  par 
moments  quand  le  malade  fatigue  son  cœur,  soit  par  un  effort] 
soit  par  une  station  prolongée.  Il  peut  môme  arriver  que  ces 
accès  d'asthénie  cardiaque  et  par  suite  d'augmentation  dans 
l'anémie  amènent  des  syncopes,  et  si  le  sujet  y  est  prédisposé, 
des  attaques  d'hystérie,  môme  chez  l'homme  (I).  Le  diagnostic 
pourra  encore  se  faire,  grâce  à  la  précision  des  signes  que  j'ai 
donnés,  mais  il  ne  laissera  pas  d'être  embarrassant. 

Voici  un  échantillon  de  cette  difficulté. 

Observation  XXXVIII.  Rétrécissement  aortique  avec  état  anémique.  — 
P...  (Jacques),  âgé  de  quarante  ans,  marchand  de  vin,  entré  à  l'hôpital 
Lariboisière  le  5  avril  1881,  avec  tous  les  signes  de  l'anémie.  Pâleur  des 
tissus,  inappétence,  bruit  de  souffle  des  deux  côtés  du  sternum  au  niveau  du 
deuxième  espace  intercostal. 

La  recherche  des  causes  de  l'anémie  ne  donne  aucun  résultat,  on  est  ré- 
duit à.  admettre  une  sorte  d'anémie  primitive. 

L'examen  attentif  du  bruit  pathologique  donne  les  résultats  suivants  :  il 
existe  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  près  du  sternum,  un 
bruit  de  souffle  systolique  suivi  d'un  claquement  sigmoïde  éclatant.  L'é- 
preuve qui  consiste  à  faire  diminuer  le  bruit  par  la  position  assise  ne  donne 
pas  de  résultat.  Le  bruit  de  souffle  n'est  pas  limité  au  deuxième  espace 
gauche,  il  s'entend  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit.  Le  souffle 
est  synchrone  avec  la  diastole  artérielle  et  non  pas  avec  la  dépression  vei- 
neuse. Par  conséquent,  ce  bruit  de  souffle  existe  non  seulement  dans  l'ar- 
tère pulmonaire,  mais  aussi  clans  l'aorte;  il  s'entend  aussi  dans  le  premieï 
espace  intercostal,  mais  moins  dans  l'espace  droit  que  dans  le  premier  es- 
pace intercostal  gauche. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  quatrième  espace  intercostal  à  10  centi- 
mètres de  la  ligne  médiane.  Le  bord  supérieur  correspond  à  l'insertion  du 
quatrième  cartilage.  L'abaissement  de  la  pointe  est  de  2  centimètres  et 

(1)  Armaingaud,  Sur  une  corrélation  pathogénique  entre  les  maladies  du 
cœur  (insuffisance  et  rétrécissement  aortiques)  et  l'hystérie  chez  l'homme.  Pa- 
ris, Dclaliaye,  1878. 
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demi.  Le  sternum  a  sa  longueur  ordinaire,  21  centimètres.  Le  cœur  est 
donc  petit.  Pas  de  bruit  dans  les  vaisseaux  du  cou,  ni  h  la  mitrale,  ni  à  la 
tricuspide. 

On  doit  donc  reconnaître  ici  une  lésion  légère  des  -valvules  aortiques. 

L'évolution  de  la  maladie  est  lente.  La  période  de  tolérance 
est  longue  comme  pour  la  maladie  de  Corrigan,  c'est-à-dire  pour 
l'insuffisance  primitive  ;  mais  en  général  peu  à  peu  il  se  produit 
de  l'insuffisance  comme  dans  le  cas  de  Lhermann  qui  va  êlre 
cité.  D'ailleurs,  il  est  beaucoup  plus  commun  de  voir  les  lésions 
des  valvules  sigmoïdes  entraîner  à  la  fois  le  rétrécissement  et  en 
même  temps  l'insuffisance. 

En  même  temps  que  l'hypertrophie  du  cœur  avec  dilatation 
qui  se  produit  ultérieurement,  il  est  fréquent  de  voir  se  pro- 
duire de  l'aortite  chronique  avec  dilatation  et  épaississement  de 
l'artère. 

RÉTRÉCISSEMENT  ET  INSUFFISANCE  SIGMOÏDES  DE  L'AORTE. 

Après  les  détails  que  j'ai  donnés  sur  l'insuffisance  et  sur  le  ré- 
trécissement aortiques  en  particulier,  le  diagnostic  devient  facile, 
puisque  le  soufQe  est  double  en  nombre,  double  en  direction, 
double  comme  succession  et  que  chacun  d'eux  garde  ses  carac- 
tères propres. 

Les  deux  souffles  partent  de  l'origine  de  l'aorte  au  troisième 
cartilage  droit  ou  un  peu  plus  bas  ;  le  premier  remonte  vers  les 
vaisseaux  du  cou,  le  second  descend  vers  le  sternum,  avec  cette 
différence  pour  le  second  qu'il  est  d'abord  vertical,  puis  oblique 
vers  la  gauche  quand  la  maladie  se  prolonge  et  qu'elle  a  amené 
l'hypertrophie  du  cœur  gauche. 

On  s'en  rendra  compte  par  les  deux  schémas  ci-après  (fig.  95, 
9G). 

Le  maximum  des  deux  bruits  de  souffle  n'est  pas  situé  au 
même  endroit.  Tandis  que  le  premier  bruit  a  son  maximum  au 
niveau  du  deuxième  espace  intercostal  droit,  le  deuxième  a  son 
maximum  vers  le  quatrième  espace  intercostal,  d'abord  à  droite 
et  plus  tard  à  gauche.  On  peut  donc  placer  sur  chacun  de  ces 
foyers  le  pavillon  d'un  stéthoscope  adhérent  et  les  observateurs 
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peuvent  écouler  successivement  ces  deux  bruits  pour  comparer 
leur  mouvement  et  leur  timbre  (auscultation  différentielle). 

D'autre  part,  comme  ces  deux  bruits  se  succèdent,  il  est  pos- 
sible, en  réunissant  les  tubes  des  deux  stéthoscopes  par  un  y  et  un 
tube,  d'amener  dans  une  môme  oreille  les  deux  bruits  qu'on  en- 
tend alors  successivement  (auscultation  additionnelle)  et  qu'on 
peut  comparer  encore  mieux.  Enfin  on  peut  ajouter  à  cet  y  des 
bifurcations  plus  ou  moins  nombreuses  et  l'aire,  pour  cette 
auscultation  additionnelle,  de  l'auscultation  monoauriculaire  à 
quatre  observateurs  et  de  l'auscultation  biauriculaire  à  deux 
observateurs. 


Fig.  95.  Fig.  9G. 


L'évolution  de  la  maladie  entraîne  bientôt  l'hypertrophie  du 
cœur  gauche. 
Voici  quelques  mesures  prises  dans  ces  conditions. 
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13 

IV 
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17 

VI 

1  1 

V 

Id. 

2  1/2 

1H75 

Sabouret.  . 

17 

V 

11 

V 

ld. 

2 

1877 

Pelitcau  .  . 

18 

VI 

13 

V 

Id. 

2  1/2 

1878 

Michault.  . 

26 

V 

12  1/2 

V 

4 

2  1/2 
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On  voit  ici  que  le  bord  inférieur  du  cœur  est  très  oblique,  et 
dans  un  cas  où  il  est  mesuré,  il  donne  4  centimètres,  bien  que 
la  pointe  soit  encore  dans  le  cinquième  espace  intercostal,  elle 
est  ordinairement  dans  le  sixième. 

La  longueur  du  cœur  est  ici  de  15  à  15  centimètres  et  demi  au 
lieu  de  11,  et  chez  le  jeune  homme  de  dix-sept  ans  elle  est  déjà 
de  13  centimètres  et  demi. 

De  même  on  voit  que  le  bord  vertical,  qui  est  en  général  dis- 
tant de  2  centimètres  et  demi  à  3  centimètres  de  la  ligne 
médiane,  ne  donne  ici  que  2  centimètres  à  2  centimètres  et 
demi. 

Enfin  je  noterai  que  l'on  observe  très  souvent,  en  outre,  à  la 
pointe,  un  bruit  de  souffle  double.  Ce  bruit  est  remarquable  en 
ce  qu'il  est  double,  limité  à  la  pointe  et  ne  se  propage  pas  vers 
l'aisselle  comme  les  bruits  de  la  mitrale  ;  c'est  un  bruit  de  pro- 
pagation ;  je  leretrouve  noté  dans  la  plupart  de  mes  observations. 

Le  pouls  qui  accompagne  la  double  lésion  aortique  a  moins 
d'ampleur  que  dans  l'insuffisance  simple,  mais  il  conserve  son 
caractère  de  brusquerie  (pouls  bondissant)  et  surtout  un  carac- 
tère de  défaillance. 

Observation  XXXIX.  —  Lh...  (Joseph),  âgé  de  trente-six  ans,  homme  de 
peiue  dans  une  fabrique  de  produits  chimiques,  est  tombé  malade  au  mois 
d'octobre  187b.  Il  a  été  pris  tout  d'un  coup  d'un  rhumatisme  polyarticu- 
lairepour  lequel  il  est  entré,  à  l'hôpital  Beaujon,dans  le  service  de  Gubler. 
Le  diagnostic  porté  a  été  le  suivant  :  rhumatisme  articulaire  avec  compli- 
cation cardiaque.il  est  resté  deux  mois  à  l'hôpital  ;  quand  il  en  est  sorti,  il 
est  resté  atteint  de  palpitations  et  d'étouffements.  Depuis  ce  temps,  il  a 
traîné  sans  pouvoir  reprendre  son  travail  ;  il  est  entré  à  l'hôpital  Lariboi- 
sière,  salle  Saint-Henri,  n°  28,  au  commencement  de  1879. 

L'examen  donne  les  résultats  suivants  : 

La  pointe  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal  à  1 2  centimètres  de  la 
ligne  médiane,  le  bord  supérieur  du  foie  correspond  à  l'insertion  du 
sixième  cartilage,  l'abaissement  de  la  pointe  est  de  5  centimètres  et  demi. 
Le  bord  vertical  est  à  2  centimètres  et  demi  de  la  ligne  médiane. 

La  percussion  cesse  de  donner  le  son  pulmonaire  dans  le  premier  et  le 
deuxième  espace  intercostal  droit  à  3  centimètres  du  sternum.  Il  n'y  a  pas 
de  déformation  thoracique. 

Il  existe  un  frémissement  cataire  intense  dans  le  deuxième  espace  inter- 
costal droit  près  du  sternum.  L'auscultation  dans  cette  région  fait  entendre 
un  bruit  rude  à  droite  du  sternum,  bruit  qui  commence  dans  le  troisième 
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espace  intercostal  et  se  continue  dans  le  second  et  le  premier.  Il  a  son  maxi. 
muni  clans  le  deuxième  espace,  tout  près  du  sternum.  Ce  bruit  se  propage 
dans  le  tronc  brachio-céphalique  et  dans  la  carotide  droite  et  même  dans 
la  carotide  gauche;  on  peut  le  percevoir  jusque  dans  les  sous-clavières. 
Le  schéma  qui  représente  la  région  occupée  par  ce  bruit  a  la  forme  (l'une 
bouteille  qui  recouvre  la  moitié  supérieure  du  sternum  et  le  déborde  à 
droite  (fig.  97). 

Le  bruit  est  systolique,  commence  avec  la  systole,  couvre  le  petit  si- 
lence et  le  second  bruit,  mais  n'est  pas  suivi  du  bruit  de  souffle  diasto- 
lique  de  l'insuffisance.  Le  timbre  du  bruit  est  très  rude  et  très  vibrant,  au 
début  surtout. 


Fig.  97. 


Ce  bruit  est  si  net,  qu'il  a  servi  à  une  foule  de  transmissions.  Il  parcourt 
sans  rien  perdre  de  ses  qualités  un  tube  de  caoutchouc  de  10  mètres  de 
long,  il  se  transmet  très  bien  au  moyen  d'un  logophore  ou  téléphone  à 
ficelle  de  la  même  longueur,  pourvu  qu'on  recueille  les  bruits  du  cornet 
récepteur  avec  un  stéthoscope  biauriculaire. 

A  la  pointe,  on  entend  un  bruit  lointain  ;\  la  fin  de  la  systole  qui  est  un 
bruit  de  propagation.  11  en  est  de  même  à  l'appendice  xiphoïde  ;  rien  à 
l'artère  pulmonaire.  Le  pouls  est  dur,  vibrant,  régulier. 

Pas  de  stase  veineuse  ni  d'œdème,  le  malade  est  pâle. 

Quelque  temps  après  qu'il  s'est  reposé  il  demande  à  sortir,  mais  une  fois 
au  travail  il  perd  rapidement  ses  forces  et  rentre  de  nouveau  le  3  mai. 

Au  lo  juillet  de  la  môme  année,  une  modification  s'est  faite  dans  les 
phénomènes  perçus  à  l'auscultation.  Le  bruit  systolique  persiste  avec  ses 
caractères,  mais  il  est  suivi  d'un  bruit  de  souffle  descendant  jusqu'au- 
dessous  de  la  quatrième  côte,  bruit  doux  et  profond.  La  locomotion  arté- 
rielle est  peu  accusée,  le  pouls  toujours  régulier,  légèrement  bondissant. 
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Pas  do  staso  sanguine  ni  d'œdème,  de  l'anémie  seulement.  Depuis  ce 
temps  jusqu'à  aujourd'hui  (16  août  1881)  le  malade  est  à  peu  près  dans  le 
même  état.  Quand  il  se  sent  bien,  il  quitte  l'hôpital  pour  aller  travailler  de 
son  métier  de  manœuvre,  puis  quand  il  s'est  fatigué  et  que  le  travail  n'est 
plus  possible,  il  rentre  de  nouveau  à  l'hôpital.  Ou  le  met  à  la  diète  lactée, 
puis  quelque  temps  après  il  reprend  de  l'appétit  et,  avec  du  repos,  des 
aliments  réparateurs  et  quelques  légers  évacuants,  il  revient  à  un  état  de 
santé  satisfaisant. 

En  1882,  il  rentre  avec  l'insuffisance  consécutive  plus  accusée. 

Il  est  mort  le  9  septembre  1882.  A  l'autopsie,  le  cœur  est  très  gros,  le 
bord  inférieur  du  cœur  présente  une  très  grande  obliquité  (5  centimètres 
d'abaissement  de  la  pointe  sur  l'angle  hépatique)  en  rapport  avec  le  dia- 
gnostic établi  pendant  la  vie. 

Il  y  a  des  adhérences  péricardiques  sur  les  trois  faces  du  cœur  et,  par 
suite,  une  symphyse  cardiaque  presque  complète. 

Le  poids  du  cœur  est  de  950  grammes.  L'aorte  est  souple,  quoique  lé- 
gèrement athéromateuse.  L'orifice  aortique  est  rétréci,  dur  et  calcifié.  Les 
valvules  sigmoïdes  sont  indurées  et  calcifiées.  Il  en  résulte  un  rétrécisse- 
ment considérable  avec  insuffisance,  les  caroncules  valvulaires  étant  im- 
mobilisées. 

Le  ventricule  gauche  est  extrêmement  dilaté.  La  valvule  mi  traie  est  de- 
venue insuffisante  par  le  fait  de  cette  dilatation.  Cette  valvule  est  un  peu 
épaissie,  mais  elle  a  conservé  toute  sa  souplesse. 

Les  parois  du  ventricule  gauche  mesurées  à  la  partie  moyenne  ont 
20  millimètres  d'épaisseur. 

Du  côté  droit,  la  valvule  tricuspide  et  l'artère  pulmonaire  sont  saines. 

Voici  les  tracés  obtenus  sur  ce  malade,  à  l'aide  du  cardio- 
graphe. 


Fig.  98.  Rétrécissement  do  l'aorte  avec  insuffisance  commençante  (aorte). 
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Fig.  99.  Rétrécissement  de  l'aorte  avec  insuffisance  commençante  (pointe  du  cœur). 
LÉSIONS  MULTIPLES  DU  CŒUR  GAUCHE. 

On  rencontre  encore  assez  souvent,  peut-être  moins  souvent 
qu'on  ne  le  dit,  des  lésions  aux  deux  orifices  ;  je  dis  :  moins  sou- 
vent qu'on  ne  pense,  parce  qu'il  ne  faut  pas  oublier  que  souvent 
des  bruits  anémiques  accompagnant  des  lésions  mitrales  ont  été 
pris  pour  des  bruits  aortiques  et  que,  d'autre  part,  la  propaga- 
tion des  bruits  aortiques  n'était  pas  décrite  ;  on  a  affirmé  la 
double  lésion  mitrale  et  aortique,  alors  qu'il  n'y  avait  que  des 
lésions  aortiques.  Je  ne  puis  décrire  successivement  toutes  les 
combinaisons  possibles. 

Les  schémas  en  donneront  une  idée  suffisante. 

Observation  XL.  Rétrécissement  aortique  avec  insuffisance  mitrale.  — 
Emile  C...,  seize  ans,  homme  de  peine.  Pointe  sixième  espace,  à  14  centi- 
mètres de  la  ligne  médiane.  Bord  supérieur  du  foie  au  sixième  cartilage. 
Bord  vertical  à  2  centimètres  et  demi  de  la  ligne  médiane.  Auscultation. 
Bruit  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  couvrant  tout  le  sternum  à 
partir  du  troisième  espace,  se  prolongeant  dans  les  carotides,  bruit  systo- 
lique,  rude,  avec  frémissement  cataire,  deuxième  bruit  normal.  A  la  pointe, 
double  souffle,  premier  bruit  doux,  deuxième  rude  dépassant  la  poiute  eu 
dehors  d'un  centimètre.  Pouls  mitral,  œdème  pulmonaire,  cougestion 
hépatique. 

C'est  dans  ces  cas  qu'on  voit  survenir  une  hypertrophie  du 
cœur  avec  dilatation  et  dégénérescence  du  myocarde  souvent 
bien  rapidement.' L'évolution  totale  de  la  maladie,  dans  ces  cas, 
ne  peut  pas  dépasser  deux  ans. 
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Il  en  sera  question  plus  loin,  au  chapitre  Hypertrophie  avec 
dilatation. 

Dans  d'autres  cas,  la  complication  peut  être  du  côté  du  péri- 
carde. En  voici  un  exemple  : 

Observation  XLI.  Insuffisance  aortique  avec  rétrécissement  et  symphyse 
cardiaque.  —  L...  (Henri),  cocher  aux  pompes  funèbres,  entré  à  l'hôpital 
Lariboisière  le  30  janvier  1881,  salle  Saint-Henri,  lit  n°  23.  Examen  le 
3  février. 

Le  malade  a  été  pris  de  rhumatisme  pour  la  première  fois  à  l'âge  de 
quinze  ans.  Depuis  ce  temps,  il  en  a  été  atteint  plusieurs  fois.  Dès  l'âge  de 
dix-huit  à  dix-neuf  ans,  il  a  été  atteint  de  palpitations.  Son  affection  car- 
diaque se  révèle  aujourd'hui  de  la  manière  suivante  : 

1°  Pouls  visible  de  Corrigan. 

L'agitation  cardiaque  se  montre  dans  tous  les  espaces  intercostaux,  le 
soulèvement  des  carotides  et  des  axillaires  est  des  plus  marqués.  Le  pouls 
visible  de  la  radiale  est  également  très  accusé.  Lorsqu'on  tàte  le  pouls  des 
grosses  artères,  par  exemple  des  axillaires,  on  sent  un  frémissement  ca- 
taire. 

2°  Le  cœur  offre  les  dimensions  suivantes  : 
Pointe,  sixième  espace,  15  centimètres  de  la  ligne  médiane. 
Bord  du  foie,  sixième  cartilage,  bord  vertical,  2  centimètres  du  ster- 
num. 

11  en  résulte  que  le  cœur  est  hypertrophié  non  seulement  dans  sa  partie 
gauche,  mais  aussi  à  droite,  cor  bovinum. 

3°  On  entend,  le  malade  étant  debout  et  la  respiration  arrêtée,  un  souffle 
qui  occupe  la  région  sternale,  commence  au  niveau  de  l'union  des  troi- 
sièmes cartilages  et  se  termine  à  l'appendice  xiphoïde.  Ce  souffle  est  pré- 
cédé d'un  souffle  court  et  systolique.  Comme  temps,  il  correspond  au 
claquement  des  valvules  sigmoïdes  et  se  prolonge  dans  le  grand  silence  ; 
comme  timbre,  il  est  doux,  lointain.  Ce  bruit  diminue  beaucoup  à  l'aus- 
cultation stéthoscopique,  il  a  son  maximum  dans  le  deuxième  espace  à 
droite  comme  le  sternum.  Le  bruit  systolique  qui  le  précède  a  son  maxi- 
mum au  bord  gauche  du  sternum,  troisième  espace. 

H  résulte  de  cet  examen  que  l'augmentation  de  volume  et  de  poids  du 
cœur  a  entraîné  l'orifice  aortique  au  bord  gauche  du  sternum  et  l'a  abaissé 
de  près  d'un  espace  intercostal.  A  la  pointe,  on  entend  un  bruit  de  souffle 
couvrant  le  deuxième  bruit,  se  prolongeant  pendant  le  grand  silence,  c'est 
un  bruit  de  propagation. 

Autopsie  le  21  mars. 

Cœur.  Symphyse  sur  toute  la  surface.  Les  adhérences  sont  fines  et 
dures  :  dans  beaucoup  d'endroits,  elles  sont  vasculaires.  Ce  sont  d'an- 
ciennes adhérences. 
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Hypertrophie  considérable.  Poids  avec  environ  10  centimètres  d'aorte, 
1  000  grammes. 
L'hypertrophie  s'accompagne  de  dilatation. 

Les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  sont  rigides  et  ne  peuvent  se  rappro- 
cher. Leurs  bords  sont  tendus,  il  n'y  a  pas  d'altération  mitrale.  Les  val- 
vules du  cœur  droit  sont  saines. 


CHAPITRE  XIX 

MALADIES  DE  L'ORIGINE  DE  L'AORTE. 
AORT1TE,  ATHÉROME. 
DILATATION  ANÉVKYSMATIQUE  OU  ANÉVRYSME  VRAI. 
MALADIE  DE  HODGSON. 

L'aorte  est  le  tronc  commun  des  artères  à  sang  rouge.  Son 
nom  vient  de  àcpw  (je  suspens),  d'après  Littré.  Ce  nom,  déjà 
employé  par  Hippocrate,  s'appliquait  autrefois  à  la  trachée  et 
aux  bronches,  auxquelles  les  viscères  thoraciques  étaient  sup- 
posés suspendus.  Aristole  employa  ce  mot  pour  désigner  notre 
aorte,  qui,  par  les  veines  pulmonaires  et  le  cœur,  lui  semblait 
continuer  les  vaisseaux  aériens. 

Points  de  repère  anatomiques.  —  L'aorte  commence  à  la 
base  du  ventricule  gauche.  Son  origine  est  placée,  comme  on 
sait,  derrière  le  sternum,  au  niveau  des  cartilages  des  troisièmes 
côtes,  un  peu  à  gauche  de  la  ligne  médiane.  Elle  se  termine  au 
niveau  de  la  quatrième  vertèbre  lombaire. 

Elle  a  la  forme  d'un  point  d'interrogation,  d'une  crosse  de 
pèlerin  ou  d'évêque.  Elle  donne  le  sang  à  tous  les  viscères  supé- 
rieurs par  des  artères  qui  se  détachent  d'elle  perpendiculaire- 
ment et  normalement  à  sa  courbe  et  continue  ainsi  pour  une 
parLie  des  viscères  abdominaux.  Ce  n'est  que  près  de  sa  bifur- 
cation que  les  artères  se  détachent  obliquement. 

L'aorte  est  protégée  d'une  manière  remarquable  par  la  co- 
lonne vertébrale,  le  sternum  et  les  côtes.  Son  calibre,  dont  j'ai 
donné  la  circonférence  à  tous  les  âges,  à  son  origine,  est  le  sui- 
vant : 

A  la  naissance 
A  21  ans..  . 


23  millimètres. 
60  — 
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A  50  ans 
A  80  ans 


70  millimètres. 
80  — 


Ce  calibre  va  en  diminuant  progressivement  de  l'origine  à  sa 
terminaison.  (Voyez,  du  reste,  le  tableau  page  269.) 

On  y  distingue,  à  l'origine,  un  peu  de  dilatation,  qui  tend  à 
lui  donner  un  peu  la  forme  d'un  trèfle  ;  ce  sont  les  trois  sinus 
de  Valsalva,  bridés  par  l'attache  des  valvules  sigmoïdes. 

La  structure  de  l'aorte  se  compose,  d'après  M.  Ranvier,  de 
trois  tuniques  :  1°  une  tunique  interne  grise;  2°  une  tunique 
moyenne  jaune  ;  3°  une  tunique  externe  rouge. 

1°  Tunique  interne.  —  La  tunique  interne  comprend  d'abord 
une  couche  épithéliale  qui  s'altère  très  vite  par  la  pulréfaclion. 
Aussi  ne  la  trouve-t-on  jamais  dans  les  autopsies.  Pour  la  voir, 
il  faut  l'observer  sur  des  animaux  tués  expérimentalement.  On 
voit  alors  qu'elle  se  compose  de  cellules  épithéliales,  dont  les 
contours  sont  déterminés  par  l'imprégnation  au  nitrate  d'argent. 
Ce  sont  des  cellules  polygonales,  limitées  par  une  ligne  noire  à 
la  lumière  transmise  ;  elles  sont  très  aplaties  ;  leur  noyau  est 
également  aplati,  circulaire  ou  allongé.  Il  s'imprègne  et  se  co- 
lore par  le  picrocarminate  d'ammoniaque. 

La  tunique  interne  ou  grise  comprend,  en  outre,  une  couche 
sous-épithéliale,  formée  par  des  cellules  étoilées  et  par  une  sub- 
stance fibrillaire  à  direction  longitudinale.  Ces  éléments  se  ré- 
vèlent également  par  l'imprégnation  au  nitrate  d'argent.  Cette 
couche  paraît  striée  longitudinalement,  mais  cette  apparence  est 
produite  par  le  resserrement  de  la  couche  élastique.  Cette  couche 
ne  renferme  pas  de  vaisseaux. 

2°  Tunique  moyenne  ou  jaune.  —  Cette  couche  est  beaucoup 
plus  épaisse  que  la  précédente  ;  elle  est  composée  de  lames  et  de 
fibres  élastiques,  qui  forment,  par  leurs  anastomoses,  un  réseau 
continu.  Les  loges  qu'elles  forment  contiennent  des  fibres  mus- 
culaires lisses  à  direction  transversale. 

(1)  Les  mesures  données  par  M.  Noël  Guéneau  de  Mussy,  d'après  Çhevers 
et  Gairdner,  s'accordent  avec  celles  de  Beneke.  —  N.  Guéneau  de  Mussy, 
Recherches  sur  la  dilatatioii  cylindrique  de  L'aorte  ascendante  et  sur  le  carac- 
tère tympaniqiee  du  second  bruit  cardiaque  dans  cette  affection  {France  médi- 
cale, 8  novembre  1876). 
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La  partie  la  plus  interne  de  la  couche  jaune  qui  louche  à  la 
tunique  interne  est  formée  par  une  lame  élastique  plus  épaisse 
et  plus  réfringente.  Le  passage  de  la  tunique  moyenne  à  la  tu- 
nique externe  est  moins  tranché.  On  voit  que  les  fibres  élastiques 
se  détachent  da  la  tunique  moyenne  et  vont  se  continuer  entre 
les  fibres  du  tissu  conjonctif. 

La  tunique  moyenne,  comme  la  tunique  interne,  ne  renferme 
pas  de  vaisseaux. 

Cette  absence  de  vaisseaux  dans  les  deux  tuniques  internes 
explique  comment  l'inflammation  n'y  développe  pas  de  rougeurs 
à  la  surface  interne.  La  rougeur  qu'on  y  rencontre  est  due  à 
l'imbibition. 

La  striation  des  couches  explique,  d'autre  part,  la  formation 
des  anévrysmes  disséquants,  observés  par  Laennec  et  ses  suc- 
cesseurs. 

3°  Tunique  externe.  —  La  tunique  externe  ou  rouge  se  compose 
surtout  de  vaisseaux  artériels  veineux  et  lymphatiques  reliés  par 
du  tissu  conjonctif.  La  lumière  de  ces  vaisseaux  est  représentée 
par  des  fentes  sur  les  coupes  transversales.  On  y  trouve  encore 
des  petits  troncs  nerveux  et  des  fibres  nerveuses  isolées.  ' 

L'aorte  se  divise  en  trois  parties  :  la  crosse,  l'aorte  thoracique 
et  l'aorte  abdominale. 

La  crosse  comprend  la  partie  qui  va  de*  l'origine  au  passage 
de  la  bronche  gauche. 

L'aorte  thoracique  va  de  la  bronche  gauche  au  diaphragme. 
L'aorte  abdominale  va  du  diaphragme  à  sa  terminaison  à  la 
quatrième  vertèbre  lombaire. 

La  crosse  elle-même  se  divise  en  trois  parties  :  la  portion 
ascendante  ou  intra-péricardique  ;  la  portion  transversale  et  la 
partie  descendante. 

La  portion  intra-péricardique  se  subdivise  encore  en  deux  par- 
ties :  la  première,  qui  va  de  l'origine  au  deuxième  espace  inter- 
costal ;  la  seconde,  ou  grand  sinus,  qui  va  du  deuxième  espace 
intercostal  à  la  première  pièce  du  sternum.  Cette  division  est 
adoptée  par  les  anatomistes  pour  la  facilité  de  la  description  ; 
mais,  au  point  de  vue  de  la  pathologie,  il  n'y  a  pas  lieu  de 
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la  maintenir,  car  toute  affection  de  l'origine  de  l'aorte  s'étend 
à  tout  le  territoire  de  la  partie  intra-péricardique  de  l'aorte. 

L'aorte  ascendante  est,  à  son  origine,  recouverte  par  l'itifuûj 
dibulum  du  ventricule  droit,  par  le  péricarde  et  le  sternum  ;  elle 
se  dirige  obliquement,  en  haut  et  à  droite,  vers  le  deuxième 
espace  intercostal,  où  elle  se  met  en  contact  avec  la  veine  cave 
supérieure.  Ici,  le  rapport  important  à  noter  est  qu'à  l'étal 
normal  le  grand  sinus  ne  dépasse  pas  le  bord  droit  du  sternum  ; 
mais,  aussitôt  que  l'aorte  se  développe,  elle  déborde  et  se  trouve 
pour  ainsi  dire  à  découvert  dans  le  deuxième  espace  intercostal. 

Donc,  à  l'état  normal,  le  bord  externe  de  l'aorte  suit  le  bord 
droit  du  sternum  dans  le  deuxième  et  dans  le  premier  espace 
intercostal  droit. 

L'aorte  est  sujette  à  une  foule  d'anomalies,  que  nous  étudie- 
rons plus  loin,  au  chapitre  des  maladies  congénitales  du  cœur. 

AORTITE . 

L'aorte  est  jaune  à  l'état  normal.  Laennec,  qui  connaissait 
bien  ce  fait,  disait  qu'on  ne  trouvait  l'aorte  rouge  que  dans  le 
cas  d'agonie  prolongée,  où  elle  a  été  longtemps  en  contact  avec 
du  sang  altéré  et  que  le  cadavre  est  putréfié. 

Bouillaud  reconnaissait  également  que  la  rougeur  est  due  à 
l'imbibition,  et  il  déclare  n'avoir  vu  qu'une  fois  de  la  rougeur 
par  injection.  Cette  coloration  par  imbibilion  est  tout  à  la  sur- 
face et  va,  en  diminuant,  de  la  surface  interne  à  la  surface 
externe. 

Hodgson  l'avait  dit  déjà,  et  il  affirmait  que  la  rougeur  ne  peu! 
être  regardée  comme  inflammatoire  que  quand  elle  est  accom- 
pagnée d'une  injection  de  la  tunique  externe. 

L'histologie,  de  son  côté,  nous  montre  que  les  vaisseaux  de  la 
tunique  externe  ne  viennent  pas  envahir  la  tunique  interne,  et 
que,  si  l'on  trouve  de  la  rougeur,  ce  n'est  que  de  la  rougeur 
d'imbibition.  Au  contraire,  en  cas  d'inflammation,  la  surface 
interne  est  pâle,  parce  que  les  membranes,  en  se  gonflant,  éloi- 
gnent au  contraire  de  l'œil  le  réseau  vasculairc. 

L'inflammation  se  reconnaît  bien  mieux  à  l'épaississemenl  des 
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membranes.  On  trouvé,  sur  La  tunique  interne,  des  plaques  gon- 
flées, qui  ont  une  certaine  analogie  d'apparence  avec  l'urticaire. 
Ce  sont  des  plaques  saillantes,  circulaires,  isolées  ou  confluentes. 
Elles  ont  une  consistance  molle  et  gélatineuse  ;  elles  sont,  du 
reste,  connues  sous  le  nom  de  plaques  g élalini formes.  Leur  cou- 
leur est  opalescente  et  rosée.  On  y  trouve  rarement  des  ulcé- 
rations. 

La  membrane  interne  paraît  être  le  siège  d'un  exsudât  ou 
tout  au  moins  d'une  infiltration. 

Quand  les  plaques  sont  très  petites,  elles  ne  donnent  qu'un 
aspect  ebagriné. 

Si  l'on  vient  à  pratiquer  une  coupe  sur  ces  plaques,  on  y  voit 
se  dessiner  très  nettement  la  séparation  de  la  tunique  interne  et 
de  la  tunique  moyenne. 

lùi  poussant  plus  loin  l'examen  analomique,  si  l'on  vient  à 
dissocier  ces  éléments  par  des  aiguilles,  on  rencontre  d'abord 
des  cellules  sphériques  ou  ovales,  ayant  en  moyenne  un  cen- 
tième de  millimètre,  dont  le  noyau  se  gonfle  par  l'acide  acétique 
ou,  mieux  encore,  se  colore  par  le  picrocarminate.  On  y  ren- 
contre ensuite  les  grandes  cellules  à.  prolongements  multiples, 
qui  forment  la  couebe  profonde  de  la  tunique  interne. 

Le  travail  inflammatoire  est  surtout  accusé  par  des  cellules 
embryonnaires,  qui  s'alignent  entre  les  couches  stratifiées  des 
membranes  et  leur  donnent  l'aspect  feuilleté.  Elles  forment  des 
lignes  intermédiaires  plus  nombreuses  à  la  surface  qu'au  fond. 

Le  reste  des  lésions  se  voit  surtout  à  la  tunique  externe  et 
forme  la  périartérile. 

Ici,  ce  sont  les  lésions  ordinaires  des  phlegmons.  Le  tissu  ho- 
mogène est  gélatiniforme  et  rosé  ;  de  nombreuses  cellules  em- 
bryonnaires se  développent  entre  les  fibres  du  tissu  conjonclif. 
Les  vaisseaux  sont  gonflés  et  apparents. 

Les  lésions  inflammatoires  se  trouvent  donc  aux  deux  pa- 
rois externe  et  interne;  la  tunique  moyenne  est  peu  atteinte. 
C'est  le  contraire  qui  se  passe  dans  l'athérome,  où  c'est  la  lu- 
nique  moyenne  qui  est  le  siège  de  la  dégénérescence  grais- 
seuse. 

L'aorlite  aiguë  peut  être  provoquée  par  le  rhumatisme,  l'état 
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puerpéral,  l'alcoolisme,  mais  elle  est  rare  et  dégénère  le  plus 
souvent  en  aortite  chronique  et  souvent  en  dégénérescence  grais- 
seuse. 

L'aortite  peut,  dit-on,  être  le  produit  de  la  propagation  d'une 
inflammation  voisine,  la  seule  propagation  prouvée  est  celle  de 
l'endocardite  aiguë  à  l'aortite  aiguë. 

Les  observations  d'aortite  sont  rares.  Je  ne  connais  que  celles 
de  C.-O.  Weber  (I),  Heydloff  (2),  Mayer,  Buhl  (3),  Gordon  (4), 
Dujardin-Beaumetz  (5),  H.  Léger  (6). 

Le  diagnostic  a  été  souvent  méconnu;  attendu  que  la  plupart 
du  temps  cette  lésion  était  accompagnée  d'autres  très  graves 
qui  en  ont  masqué  les  symptômes  pendant  la  vie  et  l'ont  fait 
passer  inaperçue. 

Voici,  d'après  M.  H.  Léger,  la  symptomatologie:  Un  homme 
clans  l'âge  moyen  de  la  vie  accuse  tout  à  coup  une  oppression 
extrême  et  une  angoisse  précordiale  qui  durent  un  certain  temps. 
Les  attaques  se  renouvellent  et  laissent  bientôt  à  leur  suite  une 
dyspnée  continue.  Quelques  palpitations  sont  les  seuls  phéno- 
mènes prémonitoires  qui  précèdent  l'accès. 

L'apparence  du  patient  est  caractéristique,  son  teint  est 
plombé  et  terreux  ou  parfois  d'une  pâleur  de  cire.  Les  artères 
battent  énergiquement.  Le  pouls  est  dépressible  et  régulier,  mais 
nullement  comparable  à  la  radiale  droite  et  gauche,  il  retombe 
brusquement  sous  le  doigt.  En  aucun  point  il  n'existe  d'œdème. 
Les  battements  du  cœur  sont  énergiques  et  sourds,  un  peu 
étouffés,  sans  mélange  desouffle.  Sur  le  trajetde  l'aorte,  l'oreille 
perçoit  tantôt  un  double  murmure,  tantôt  uu  souffle  unique 
systolique,  généralement  assez  doux  de  timbre.  Ce  souffle  peut 
même  manquer. 

Plus  tard,  l'anxiété  redouble  avec  des  exacerbations  terribles. 

(1)  C.-O.  Weber,  Krankheiten  der  arterioi,  in  Bi.Irolli,  Vûhsi,  Handùuch 
der  chirurgie,  II,  n,  p.  139. 

(2)  Heydloff,  Deutsch  Zeitsclirift  fur  pract.  Med.,  1876,  n»  13.7 

(3)  Mayer  und  Buhl,  Daier.  Artz.  Intelligenzblats,  1870,  n°  Ï0. 

(4)  Gordon,  Dublin  Quart.  Journal,  1868. 

(5)  Dujardin-Beaumetz,  Note  sur  un  cas  d'aortite  (Société  médicale  des  hô- 
pitaux, 23  février  1877). 

(6)  Henri  Léger,  Étude  sur  l'aortite  aiguè  (thèse  de  Paris,  1877). 
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Une  sensation  de  brûlure  permanente,  de  déchirure  rétrosternale 
d'une  extrême  violence  tourmente  le  malade.  La  poitrine  est 
comme  serrée,  et,  au  milieu  de  l'un  de  ces  paroxysmes  doulou- 
reux, la  mort  survient  brusquement. 

Ce  qu'on  sait  encore,  c'est  que  cette  aortite  a  déterminé 
rapidement  la  mort  par  embolie  dans  l'artère  sylvienne  (Heyd- 
loff),  dans  les  artères  rénales  (H.  Mayer  et  Buhl),  dans  l'artère 
iliaque  (Meade)  (l)  et  la  gangrène  des  extrémités.  Une  observa- 
tion de  M.  Bucquoy  fait  supposer  que  la  guérison  n'est  pas 
impossible. 

Aortite  chronique  et  atkérome.  —  La  dégénérescence  grais- 
seuse est  la  sénilité  ordinaire  de  l'aorte  et  cette  sénilité  com- 
mence de  bonne  heure.  Dès  l'âge  de  quarante  à  quarante-cinq 
ans  cette  dégénérescence  s'accuse  par  l'élargissement  de  l'aorte, 
qui  cède  à  la  pression  sanguine.  Les  mensurations  de  Beneke 
nous  l'ont  appris.  L'histologie  en  montre  la  raison  anatomique 
dans  la  dégénérescence  graisseuse  de  la  tunique  moyenne,  celle 
qui  par  ses  fibres  élastiques  et  musculaires  doit  supporter  perpé- 
tuellement le  choc  de  l'ondée  sanguine  et  le  réfléchir  dans  une 
partie  plus  éloignée  du  vaisseau,  transformant  peu  à  peu  le  mou- 
vement intermittent  du  cœur  en  un  mouvement  continu  dont 
les  oscillations  vont  en  diminuant  de  plus  en  plus  pour  cesser 
normalement  dans  les  capillaires. 

Le  siège  primitif  de  cette  dégénérescence  est,  en  effet,  le  point 
qui  supporte  l'effort  maximum  du  choc  sanguin,  c'est  l'origine 
de  l'aorte  et  le  grand  sinus. 

Cette  dégénérescence  graisseuse  s'accuse  à  l'œil  nu  par  des 
taches  blanches  opaques  et  striées  à  la  face  interne  du  vaisseau. 
Si  l'on  arrache  des  lambeaux  delà  tunique  interne,  on  observe 
des  amas  de  gouttelettes  graisseuses  fines  dont  l'agglomération 
a  conservé  le  moule  et  la  forme  des  cellules  allongées  de  la 
couche  profonde  de  cette  tunique.  En  effet,  si  l'on  pratique  sur 
le  vaisseau  une  coupe  longitudinale,  on  voit  que  ces  gouttelettes 
graisseuses  occupent  les  parties  profondes  de  la  tunique  interne 
et  la  superficie  de  la  tunique  moyenne.  Dans  la  tunique  interne, 


(1)  Meade,  Lancet,  10  décembre  JS70, 
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on  retrouve  encore  quelquefois  des  noyaux  de  cellules  qu'on, 
reconnaît  à  leur  coloration  par  le  carmin,  mais,  le  plus  souvent, 
ils  ont  disparu. 

Dans  la  tunique  moyenne,  les  gouttelettes  graisseuses  ont  pris 
la  place  des  fibres  musculaires  lisses  et  se  trouvent  interposées 
entre  les  fibres  élastiques,  bien  plus  résistantes.  Sur  les  bords  de 
la  tache,  où  la  lésion  est  moins  avancée,  on  trouve  des  fibres 
musculaires  non  détruites,  mais  infiltrées  de  granulations  grais- 
seuses. 

La  dégénérescence  graisseuse  entraîne  toujours  l'artérile 
ebronique,  mais  quand  l'altération  a  commencé  par  l'arlérite, 
les  plaques  gélatiniformês  delà  tunique  interne  subissent  la  dé- 
générescence graisseuse  et  de  transparentes  deviennent  opaques. 

Les  foyers  graisseux  sont  d'abord  microscopiques,  mais  en 
devenant  confluents  ils  deviennent  visibles  à  l'œil  nu.  Ils  for- 
ment alors  des  foyers  siégeant  à  la  partie  profonde  de  la  tunique 
interne.  Mais,  aux  bords,  il  se  fait  de  l'artérite  avec  gonflement 
de  la  tunique  interne.  Ce  gonflement  forme  autour  de  la  plaque 
graisseuse  un  bourrelet  et  donne  à  la  plaque  une  forme  ombili- 
quée  qui  rappelle  la  pustule  de  variole. 

L'incision  du  foyer  laisse  écouler  une  bouillie  blanchâtre. 
Cette  bouillie  placée  sur  le  porte-objet  du  microscope  se  montre 
composée  de  granulations  graisseuses  libres,  de  corps  granu- 
leux, de  fragments  de  cbolestérine  et  de  cristaux  d'acides  gras 
en  aiguilles. 

Si  le  foyer  s'est  ouvert  pendant  la  vie,  on  trouve  une  petite 
cavité  sous  forme  de  fente  ou  d'étoile  avec  perte  de  substance 
delà  tunique  interne.  Si  la  cavité  grandit  et  se  colore  par  l'hé- 
moglobine, c'est  déjà  un  anévrysme.  L'examen  de  cet  anévrysm 
naissant  montre  au  microscope  la  partie  dégénérée  en  graiss 
de  la  tunique  interne  et  de  la  tunique  moyenne.  Tandis  que, 
sur  les  bords,  le  bourrelet  dû  à  l'artérite  montre  une  striation 
rappelant  l'état  velvétique  du  cartilage,  des  noyaux  colorés  sans 
capsule  et  une  sorte  de  transformation  chondroïde. 

Plus  tard,  quand  la  dégénérescence  a  marché  lentement,  il 
s'y  fait  des  infiltrations  calcaires  isolées  d'abord,  puis  confluentes. 
Ces  plaques  sont  donc  sans  élasticité,  se  recroquevillent  souvent  à 
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leur  face  interne,  d'oii  la  saillie  d'un  des  bords  de  la  plaque. 
Cette  saillie  finit  par  percer  la  membrane  interne  et  former  à 
l'origine  des  sortes  d'éperons  doués  d'aspérités  que  le  courant 
sanguin  n'arrive  pas  à  polir.  Au  contraire,  ces  saillies  représen- 
tent le  balai  dans  le  battage  du  sang,  se  couvrent  de  fibrine, 
deviennent  quelquefois  par  les  caillots  qu'ils  forment  l'origine 
d'embolies  que  le  sang  entraine  soit  dans  le  cerveau,  soit  dans 
les  viscères. 

Lorsque  ces  plaques  sont  nombreuses  et  que  la  membrane 
a  fléchi  et  dépassé  la  limite  de  son  élasticité,  il  en  résulte  une 
dilatation  de  l'aorte,  dilatation  cylindroïde  qui,  en  somme, 
est  un  anévrysme  réel,  un  anévrysme  wae  par  opposition  àl'ané- 
vrysme  faux  qui  est  plus  restreint  sur  l'aorte,  mais  vient  former 
un  sac.  L'anévrysme  vrai  forme  donc  alors  un  canal  dilaté,  mais 
inégalement  dilaté,  dont  les  lésions  sont  le  plus  avancées  à  son 
origine  et  vont  en  décroissant  à  mesure  que  l'on  s'éloigne  de 
cette  origine.  De  sorte  que  si  l'on  trouve  près  de  l'origine  des 
plaques  calcaires  plus  ou  moins  saillantes  et  dénudées,  on  trou- 
vera plus  loin  des  plaques  jaunes  entourées  d'un  bourrelet  et 
plus  loin  des  plaques  sans  bourrelet. 

Cette  lésion,  en  s'irradiant  à  partir  de  l'origine  de  l'aorte,  en- 
vahit de  bonne  heure  les  artères  coronaires,  le  tronc  brachio- 
céphalique,  la  carotide,  la  sous-claviôre  et  peut  même  arriver  à 
se  généraliser. 

Quand  les  plaques  calcaires  sont  à  nu,  leurs  rugosités  fixent 
souvent  de  la  fibrine  et  des  caillots. 

Enfin,  la  lésion  peut  aller  plus  loin  et  avoir  déjà  détruit  la 
tunique  moyenne,  mais  la  tunique  externe  épaissie  résistant 
encore,  il  n'y  a  qu'un  anévrysme  vrai  et  pas  de  sac.  On  peut 
voir  dans  ces  cas  les  vaisseaux  de  la  tunique  externe  mis  à  nu, 
comme  dans  les  cavernes  pulmonaires,  tapisser  le  fond  de  la 
lésion. 

C'est  à  cet  ensemble  de  lésions  commençant  par  la  dégénéres- 
cence graisseuse  et  aboutissant  à  l'anévrysme  vrai  avec  dilatation 
contiguii,  insuffisance  valvulaire  consécutive,  hypertrophie  et 
dilatation  du  cœur,  que  j'ai  cru  devoir  donner  le  nom  de  maladie 
de  Hodgson,  en  l'honneur  de  celui  qui  l'a  vue  le  premier.  Cette 
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dénomination  a  l'avantage  de  pouvoir  convenir  à  toutes  les  pé- 
riodes de  cette  évolution. 

Hodgson,  en  effet,  a  décrit  fort  bien  la  dégénérescence  athé- 
romateuse  des  artères  et  sa  description  est  si  vraie,  qu'elle  a  l'air 
d'avoir  été  écrite  hier  (1). 

«  La  surface  interne  des  artères  est  convertie  aussi  très  souvent 
en  une  substance  molle,  pulpeuse,  bornée  à  la  membrane  in- 
terne. Tantôt  elle  offre  l'aspect  de  petits  tubercules  aplatis,  et 
tantôt  sa  surface  est  irrégulière  et  en  quelque  sorte  charnue, 
circonstance  qui,  je  crois,  a  engagé  Scarpa  à  donner  à  cet  état 
morbide  des  artères  le  nom  de  stéatomateux.  On  le  rencontre 
souvent  chez  les  sujets  atteints  d'anévrysme.  L'élasticité  de  la 
membrane  interne  étant  détruite  par  cette  altération  de  sa  struc- 
ture,  elle  se  déchire  par  l'impulsion  de  la  circulation  et  donne 
par  là  naissance  à  des  anévrysmes.  Néanmoins,  je  n'ai  encore 
rencontré  cette  apparence  dans  aucune  artère. 

«  Une  des  affections  les  plus  fréquentes  des  tissus  artériels  est 
l'amas  d'une  matière  athéromateuse  (2)  ou  purulente  dans  le 
système  cellulaire  qui  unit  les  membranes  internes  et  moyennes 
du  vaisseau.  La  partie  malade  est  d'une  couleur  jaune,  opaque, 
et  est  en  général  un  peu  élevée  au-dessus  de  la  surface  environ- 
nante. 

«  Quelquefois,  ces  élévations  sont  considérables  et  très  éten- 
dues, tandis  que,  dans  d'autres  cas,  elles  sont  circonscrites  et 
offrent  une  apparence  tuberculeuse  ou  pustulaire.  Si  l'on  y  pra- 
tique une  ouverture,  on  peut  faire  sortir  de  dessous  la  mem- 
brane interne,  au  moyen  de  la  pression,  une  matière  dont  la 
consistance  varie  depuis  celle  du  fromage  jusqu'à  celle  du  pus 
ordinaire. 

«  Une  ulcération  survient  quelquefois  à  la  surface  de  ces  élé- 
vations, et,  pénétrant  le  feuillet  moyen  de  l'artère,  donne  lieu  à 
la  formation  d'un  anévrysme.  Une  matière  calcaire  est  aussi  très 
souvent  déposée  dans  le  centre  de  ces  éminences,  et  quelquefois 

(1)  Hodgson,  Traité  des  maladies  des  artères  et  des  veities,  traduit  par 
G.  Breschet;  Paris,  1819,  t.  1er,  p.  t9. 

(2)  Haller,  Opuscula  palhologica  :  «  Mollis  succus  erat,  pultaceus,  non  dis- 
similis ejus  qui  in  atheromate  reperitur.  » 
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la  surface  de  l'artère  offre  la  môme  apparence  que  si  ces  élé- 
vations eussent  éprouvé  l'altération  commune  aux  glandes  intes- 
tinales, converties,  par  l'effet  de  la  suppuration,  en  une  matière 
caséeuse.  Le  dépôt  de  cette  matière  entre  les  membranes  des 
artères  peut  être  assez  considérable  pour  oblitérer  la  cavité  du 
vaisseau.  J'ai  été  témoin  de  celle  circonstance  sur  les  artères 
rénales  et  fémorales  du  même  sujet.  » 
Et  plus  loin  (p.  22)  : 

«  11  est  fréquent  de  trouver  les  artères  des  sujets  avancés  en 
âge  surmontées  de  matières  calcaires,  et,  d'après  Bicbat  (I),  sur 
dix  individus  au-delà  de  soixante  ans,  il  en  est  sept  chez  lesquels 
cela  se  rencontre,  et  le  docteur  Baillie  (2)  ne  craint  pas  d'avancer 
qu'à  cet  âge  cette  disposition  morbide  est  plus  commune  que  ne 
l'est  la  structure  naturelle  du  système  artériel.  L'aspect  qui 
en  résulte,  pour  la  surface  d'une  artère,  dépend  entièrement  de 
l'étendue  dans  laquelle  le  dépôt  calcaire  se  fait.  Quelquefois 
la  membrane  interne  présente  de  nombreuses  tacbes  blancbes, 
d'une  grande  finesse,  tandis  que,  dans  d'autres  cas,  la  matière 
calcaire  est  entremêlée  de  dépôts  caséeux  qui  y  produisent  une 
sorte  de  boursouflement  et  de  gonflement.  Plus  généralement, 
elle  formeune  sorte  de  croûte  ou  d'écaillé,  qui  craquesousle  doigt 
comme  la  coquille  d'un  œuf.  Ces  incrustations  n'affectent  aucune 
forme  particulière,  mais  elles  sont  irrégulières  et  disposées  dans 
une  direction  longitudinale  et  circulaire.  Quelquefois  elles  for- 
ment une  des  éminences  qui  s'avancent  clans  la  cavité  du  vaisseau 
et  diminuent  son  calibre  ;  et  assez  souvent,  dans  les  artères  des 
extrémités  inférieures,  elles  occupent  toute  leur  circonférence 
et  forment  des  anneaux  distincts,  unis  par  les  portions  mem- 
braneuses interposées.  Dans  la  première  période  de  leur  forma- 
tion, ces  incrustations  sont  souvent  accompagnées  d'un  dépôt 
de  matière  athéromateuse  au-dessous  de  la  membrane  interne, 
et  fréquemment  aussi  elles  sont  entourées  par  une  ulcération 
plus  ou  moins  étendue.  Chez  les  sujets  avancés  en  âge,  elles 
existent  quelquefois  sans  aucune  autre  altération  morbide  des 
tissus  artériels.  Dans  certains  cas,  elles  sont  probablement  déla- 

(1)  Bichal,  Anatomie  générale,  t.  II,  p.  292. 

(2)  Baillip,  Transad.  of  Society  for  Improvemenl,  olc,  vol.  I,  p.  133. 
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chées  du  vaisseau  par  ulcération,  et,  tombant  clans  sa  cavité,  elles 
ont  produit  des  calculs  que  plusieurs  auteurs  rapportent  avoir 
trouvés  dans  le  cœur  et  les  artères  (1).  » 

Ces  incrustations  paraissent  toujours  commencer  dans  la  sub- 
stance de  la  membrane  interne  et,  en  général,  sur  la  surface 
externe  de  ce  feuillet,  etc. 

La  dilatation  anévrysmatique  de  l'aorte  a  été  fort  bien  décrite 
par  Hodgson,  et  il  a  parfaitement  vu  l'insuffisance  valvulaire  qui 
en  résultait.  Je  ne  saurais  en  donner  une  meilleure  description 
que  la  sienne,  que  je  reproduis  en  entier. 

«  La  maladie  que  je  vais  actuellement  décrire  (2)  consiste  dans 
un  élargissement  permanent  et  contre  nature  de  la  cavité  d'une 
artère,  et,  en  général,  elle  s'accompagne  de  quelque  altération 
morbide  de  ses  membranes. 

«  Son  siège  le  plus  ordinaire  est  dans  la  portion  ascendante 
et  dans  la  courbure  de  l'aorte,  qui,  dans  quelques  cas,  se  trouve 
dilatée  d'une  manière  extraordinaire  et  qui  forme  alors  une  large 
poebe  de  sac,  commençant,  en  général, immédiatement  au-dessus 
des  valvules  semi-lunaires.  Les  membranes  de  l'artère,  épaissies 
d'une  manière  remarquable  et  encroûtées  de  matière  calcaire  et 
atbéromateuse,  forment  l'enveloppe  du  sac.  Il  y  a  une  sorte  d'u- 
niformité dans  cette  condition  morbide  du  vaisseau,  puisqu'on 
rencontre  les  mêmes  altérations  dans  les  différentes  parties  du 
sac,  et  cette  circonstance  me  paraît  démontrer  que  les  mem- 
branes artérielles  sont  le  siège  de  la  maladie.  En  effet  c'est  dans 
la  membrane  interne  que  se  dépose  la  matière  calcaire,  et,  si 
l'on  trouve  cette  matière  dans  toutes  les  parties  du  sac,  on 
en  pourra  conclure  qu'il  est  formé  par  la  membrane  interne,  de 
sorte  que  l'identité  de  la  maladie  indique  l'identité  de  structure. 
Au  reste,  cette  membrane  est  très  épaissie  et  ressemble  au  pé- 
ritoine dans  un  sac  herniaire  ancien.  Des  poebes  ou  sacs  plus 
petits  naissent  souvent  sur  les  côtés  du  grand  kyste  et  sonl 
encroûtées  d'une  croûte  calcaire.  D'autres  fois,  les  membranes 
dilatées  paraissent  s'être  ouvertes  dans  quelque  endroit,  et  un 
anévrysme  est,  pour  ainsi  dire,  enté  sur  l'artère  dilatée.  Cette 

(1)  Portai,  Cours  d'anatomic  médicale,  t.  III,  p.  85. 

(2)  Hodgson,  loc,  cit.,  p.  52. 
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cii-constance  pourrait,  sans  doute,  faire  confondre  cette  maladie 
avec  un  anévrysme  ;  mais,  dans  ce  cas,  l'endroit  où  commence 
le  col  du  sac  est  très  manifeste,  et  son  enveloppe  ne  présente 
pas  ces  apparences  morbides,  propres  aux  membranes  artériel- 
les. Une  autre  particularité  qui  distingue  aussi  la  dilatation  de 
La  plupart  des  anévrysmes  est  qu'on  n'y  trouve  jamais  de  coagu- 
lum  lamelleux,  comme  dans  ces  derniers.  M,  Allan  Burns(l) 
cite  un  cas  où  il  a  rencontré  quelque  couebe  de  coagulum. 
Mais  la  dilatation  avait  une  telle  étendue,  qu'elle  avait  produit 
des  fentes  dans  les  membranes  du  sac,  où  il  s'était  déposé  de  la 
fibrine. 

«  La  dilatation  se  termine  souvent  brusquement  à  la  courbure 
de  l'aorte  ;  mais,  d'autres  fois,  elle  va  en  diminuant  graduelle- 
ment. Parfois  la  dilatation  est  partielle  et  occupe  seulement  un 
côté  du  vaisseau,  qui  forme  une  poebe  semblable  à  un  ané- 
vrysme ;  mais  de  telles  dilatations  partielles  contiennent  très 
rarement  des  coagulums  lamelleux. 

«  Cette  condition  morbide  des  artères  se  rencontre  plus  fré- 
quemment dans  l'aorte  descendante  que  dans  tout  autre  vais- 
seau ;  du  moins,  je  l'y  ai  observée  un  plus  grand  nombre  de  fois 
que  dans  toute  autre  partie  du  système  sanguin.  Je  l'ai  trouvée 
aussi  à  l'aorte  tboracique  et  abdominale  et  les  angles  où  se  fait 
la  bifurcation  des  artères  carotides  et  iliaques  ;  quelquefois 
cependant,  quoique  ce  vaisseau  soit  fort  dilaté,  ses  membranes 
ne  présentent  aucune  altération  remarquable  de  structure.  » 

Hodgson  cite  plusieurs  observations,  où  il  décrit  très  nette- 
ment l'insuffisance  valvulaire  consécutive  quinze  ans  avant  que 
Corrigan  en  comprît  l'importance, 

Observation  XLI1  (2).  —  Un  homme  -vigoureux,  âgé  de  soixante  ans,  se 
plaignait  depuis  longtemps  d'une  difficulté  de  respirer,  d'une  grande  op- 
pression de  poitrine  et  de  palpitations  fréquentes  du  cœur.  11  était  parfois 
sujet  ii  des  syncopes  et  préférait  la  position  inclinée.  Son  pouls,  très  petit, 
était  fréquent  et  intermittent,  et  son  médecin  lui  soupçonnait  un  hydro- 
thorax ou  quelque  maladie  organique  du  cœur.  Dans  cet  état,  se  prome- 
nant un  jour  dans  sa  chambre,  il  tomba  tout  à  coup  par  terre  et  expira  à 
1  instant. 

(1)  Burns,  On  Discase  ofthe  Ueart,  p.  200. 

(2)  Hodgson,  loc.  cit.,  t.  1er,  p>  y7- 


8>6  MALADIES  DE  L'ORIGINE  DE  L'AOHTE. 

Le  ventricule  droit  du  cœur  était  mou  et  dilate.  L'aorte,  élargie  de  son 
origine  au  commencement  de  sa  portion  descendante,  formait  un  large  sac 
qui  pouvait  facilement  admettre  ensemble  les  cinq  doigts  de  la  main.  Cette 
dilatation  se  terminait  graduellement  et  la  membrane  qui  la  formait  étail 
épaissie  et  couverte  dans  plusieurs  endroits  d'écaillés  calcaires  et  de  dépôts 
de  matières  athéromatouscs.  Les  valvules  semi-lunaires  étaient  épaissies  et 
séparées  l'une  de  l'autre.  Le  ventricule  gauche,  plus  large,  paraissait  sain. 
L'aorte  et  les  cuticules  gauches  étaient  gorgées  d'un  sang  récemment  coa- 
gulé ;  mais  il  n'y  avait  pas  de  coagulum  Iauielleux  à  la  surface  du  sac. 

Voici  une  autre  observation  aussi  nette  : 

Observation  XLIII  (i).  —  Un  homme  grand  et  mince,  âgé  de  soixante 
ans,  était  depuis  longtemps  affligé  de  symptômes  d'une  maladie  des  pou- 
mons. 11  éprouvait  des  syncopes  fréquentes  et  sou  pouls  était  faible  et  irré- 
gulier. Il  eut  des  attaques  soudaines  de  dyspnée  qui  simulaient  les 
paroxysmes  d'un  asthme.  La  saignée  et  les  purgatifs  calmèrent  ces  symp-j 
tômes  ;  mais,  six  mois  avant  sa  mort,  il  ne  pouvait  coucher  sur  le  côté 
gauche  à  cause  du  malaise  extrême  qu'il  ressentait  dans  cette  position.  Il 
expectorait  sans  cesse  une  grande  quantité  de  mucosité,  et,  consumé  enfin 
par  la  violence  du  mal  et  la  difficulté  de  respirer,  il  mourut. 

On  trouva  les  bronches  et  les  poumons  remplis  de  mucosités,  l'aorte  as- 
cendante extrêmement  dilatée  et  formant  en  haut  un  sac  de  4  pouces  de 
diamètre.  La  dilatation  commençait  à  l'origine  du  vaisseau  et  se  terminait 
brusquement  au  milieu  de  sa  courbure.  La  membrane  interne  était  irrégu- 
lièrement épaissie  et  recouverte  d'écaillés  de  matière  calcaire  ;  dans  plu- 
sieurs endroits,  elle  présentait  des  altérations  et  des  fissures,  et,  précisé 
ment  au-dessus  des  valvules  semi-lunaires,  se  trouvaient  deux  petits  sacs 
dont  l'enveloppe  était  recouverte  de  croûtes  épaisses  de  matière  terreuse. 
Les  valvules  semi-lunaires  se  montraient  séparées  par  suite  de  la  dilatation 
de  cette  partie  du  vaisseau,  et  elles  étaient  épaissies  et  retirées  sur  elles- 
mèmes.  La  brusque  terminaison  de  la  maladie  à  la  courbure  de  l'aortd 
était  très  remarquable  et  permettait  de  se  faire  une  juste  idée  du  diamètre 
comparatif  de  cette  immense  dilatation.  Le  cœur  fut  trouvé  comme  à  l'or- 
dinaire et  les  membranes  artérielles,  en  général,  n'offraient  pas  uue  appa- 
rence morbide  prononcée.  L'aorte,  dilatée,  empiétait  sur  les  poumons  ej 
comprimait  la  division  de  la  trachée.  L'artère  inuominée  ou  brachio-cé- 
phalique  et  les  artères  carotide  gauche  et  sous-clavière  gauche  provenaient 
de  la  partie  supérieure  du  kyste. 

Gomme  on  le  voit  par  toutes  ces  citations,  Hodgson  avait 
parfaitement  vu  le  siège  et  le  mode  de  formation  de  la  dégéné- 
rescence graisseuse.  Il  avait  montré  comment  l'ulcération  de  ces 


(I)  Hodgson,  loc.  cit.,  t.  Ier,  p.  58. 
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plaques  peut  donner  lieu  à  l'anévrysme  Taux  ou  sacciforme. 
Il  'avait  vu  que  la  dilatation  progressive  de  l'aorte,  sous  l'in- 
fluence de  la  dégénérescence  graisseuse,  donnait  lieu  à  l'ané- 
vrysme  vrai,  qu'il  distingue  de  l'anévrysme  faux  non  seulement 
par  l'absence  du  sac,  mais  par  la  présence  des  membranes  et 
l'absence  de  caillots  stratifiés.  Il  avait  très  bien  vu  que  la  dila- 
tation engendre  l'insuffisance  aortique.  Il  fallut  attendre,  pour 
voir  confirmer  ces  vues,  une  quinzaine  d'années,  jusqu'au  mé- 
moire de  Corrigan  (1832). 

Néanmoins,  j'ai  cru  devoir  rapporter  à  Hodgson  l'honneur 
d'avoir  montré  cette  maladie  dans  presque  tous  ses  détails.  La 
description  est  complète  au  point  de  vue  de  lanatomie  patho- 
logique. Elle  ne  pouvait  exister  au  point  de  vue  symptomatique, 
car  il  est  probable  que  quand  Hodgson  écrivait  son  livre,  vers 
•1815,  il  n'avait  pas  encore  connaissance  de  la  découverte  de 
Laennec. 

DIAGNOSTIC  DE  LA  MALADIE  DE  HODGSON. 

Voyons  maintenant  les  symptômes  et  le  diagnostic  de  cette 
affection. 

Au  début,  elle  est  peu  accusée,  et  si  elle  commence  chez  des 
sujets  encore  jeunes  et  qu'on  ne  pratique  pas  l'auscultation  avec 
précision,  il  y  a  tout  lieu  de  craindre  qu'on  laisse  passer  cette 
affection  sans  lavoir,  ou  qu'on  la  prenne  pour  une  anémie. 

Cette  confusion  est  d'autant  plus  possible  que  cette  affection 
s'accompagne  d'une  certaine  pâleur  et  que  la  connaissance  du 
siège  exact  du  souffle  anémique  dans  l'artère  pulmonaire  n'est 
pas  encore  très  répandue. 

Observation  XLIV.  —  J'observe  depuis  dix  ans  une  femme  encore  jeune 
qui  est  atteinte  depuis  cette  époque  d'un  point  très  légèrement  douloureux 
parfois  derrière  le  sternum,  au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal.  Elle 
a  été  pendant  un  certain  temps  pâle,  mais  sans  bruit  de  souille  anémique. 

Son  cœur  est  sain,  l'exploration  physique  et  l'exploration  fonctionnelle 
ne  révèlent  rien  d'anormal.  Mais  si  l'on  vient  à  l'ausculter,  on  constate  en- 
core maintenant  et  d'une  manière  très  nette  un  bruit  de  souille  particulier. 

La  région  occupée  par  ce  bruit  correspond  exactement  au  tracé  de  l'aorte 
ascendante  depuis  son  origine  jusqu'à  sa  sortie  du  péricarde.  Le  schéma 
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dépasse  seulement  un  peu  l'aorte  vers  la  droite.  On  sait  que  l'aorte  ascen- 
dante a  son  bord  externe  ou  droit  au  niveau  du  bord  droit  du  sternum; 
ici  le  schéma  déborde  le  sternum  de  1  centimètre  à  droite. 

Le  bruit  est  systolique,  débute  avec  la  systole  et  se  prolonge  pendant . 
toute  cette  systole  ne  laissant  pas  entendre  en  général  le  petit  silence.  Ce 
bruit  est  suivi  d'un  claquement  sigmoïdien  normal.  Le  timbre  du  bruit  est 
assez  doux,  mais  il  est  néanmoins  assez  fort.  11  n'y  a  rien  dans  le  deuxième' 
espace  gauche,  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire.  En  outre  le  bruit  n'est 
modifié  ni  par  le  changement  de  position  (debout  ou  couchée),  ni  par  l'ar- 
rêt de  la  respiration  ni  par  l'effort.  Enfin,  il  a  la  fixité  des  bruits  orga- 
niques. C'est  bien  un  bruit  lié  à  des  rugosités  de  l'origine  de  l'aorte. 


Fig.  U'U. 


Ainsi  limitée,  l'endaortite,  chez  un  jeune  sujet,  peut  durer 
longtemps  sans  produire  d'accidents.  Mais  il  n'en  est  pas  de 
même  quand  il  s'agit  de  la  maladie  de  Hodgson,  c'est-à-dire  de 
la  dégénérescence  graisseuse  de  l'aorte  avec  ses  suites.  Cette 
description  va  faire  l'objet  du  paragraphe  suivant. 


CHAPITRE  XX 


SYMPTOMES  ET  DIAGNOSTIC  DE  LA  MALADIE  DE  HODGSON 

OU  DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE 
ENTRAINANT  l'aNÈVRYSME  VRAI  DE  L'ORIGINE  DE  L'AORTE. 

La  maladie  de  Hodgson,  avant  de  pouvoir  -être  précisée  par  le 
diagnostic,  s'annonce  ordinairement  par  les  troubles  fonction- 
nels des  affections  du  cœur.  D'abord  la  dyspnée  d'effort,  c'est- 
à-dire  que  les  malades  ne  sentent  rien  au  repos  ou  lorsqu'ils 
marchent  sur  un  terrain  plat  ;  mais,  pour  peu  qu'ils  veuillent 
faire  le  moindre  effort  de  force  ou  de  vitesse,  la  dyspnée  sur- 
vient. Si  le  malade,  marchant  sur  un  terrain  plat  ou  occupé  à 
un  ouvrage  quelconque,  veut  se  presser,  immédiatement  la  dys- 
pnée survient. 

D'autres  fois,  sans  que  le  malade  se  presse,  si  le  terrain  vient 
à  monter  légèrement,  la  dyspnée  survient  rapidement,  bien  que 
le  malade  n'ait  pas  conscience  de  l'effort  qu'il  doit  faire.  La 
dyspnée  est  encore  plus  grande  si  le  malade  doit  monter  un  es- 
calier un  peu  raide  ou  s'il  doit  gravir  une  montagne;  il  sera 
bientôt  à  bout  de  forces  et  il  devra  s'arrêter  à  chaque  moment 
pour  prendre  du  repos. 

En  outre  de  cette  dyspnée,  toute  gêne  respiratoire  provoque 
de  rétoufTcment  et  la  fatigue  du  cœur  donne  des  vertiges  par 
anémie  cérébrale. 

En  dehors  de  ces  phénomènes,  l'attention  est  en  général  d'a- 
bord attirée  par  l'état  des  artères.  Lorsqu'on  vient  à  toucher  la 
radiale,  on  la  trouve  grosse,  dure,  sans  élasticité,  peu  dilatée 
par  la  pulsation  cardiaque  et  résistant  à  l'affaissement  sous  la 
pression  des  doigts.  L'artère  est  en  outre  flexueuse.  Si  l'on  vient 
à  découvrir  complètement  le  cou  et  le  thorax  du  malade  pour 
constater  l'état  de  son  système  artériel,  on  trouve  que  les  arlè- 


320  MALADIE  DE  HODGSON. 

res  sont  grosses,  flexueuses  par  rallongement,  attendu  que  môme 
dans  l'extension  du  bras  elles  sont  déjà  flexueuses.  Ces  flexuo- 
sités  augmentent  par  la  flexion  des  articulations  qui  raccourcis- 
sent les  régions  et  rapprochent  les  extrémités  des  artères. 

Donc  nous  constatons  d'abord  le  manque  d'élasticité  et  de 
contractililé  des  artères.  En  outre,  nous  constatons  leur  allon- 
gement nop  seulement  aux  membres,  mais  encore  à  la  crosse 
de  l'aorte. 

En  effet,  à  l'état  normal,  l'aorte  ascendante  ne  dépasse  pas  le 
bord  droit  du  sternum,  et  passe  à  15  ou  20  millimètres  au-dessous 
de  la  fourchette  sternale.  Mais  quand  elle  se  dilate,  elle  dépasse 
le  bord  du  sternum  et  peut  être  reconnue  dans  le  deuxième  es- 
pace et  le  premier  espace  intercostal  droit  par  la  palpation,  le 
cardiographe  et  la  percussion,  en  môme  temps  qu'elle  peut  ar- 
river au  niveau  de  la  fourchette  sternale  et  la  déborder.  Cetle 
dilatation  aortique  entraîne  des  déplacements  des  origines  des 
artères  principales.  J'ai  vu  un  cas  où  l'artère  sous-clavière  droite 
ne  naissait  pas  du  tronc  innommé,  mais  naissait  directement  de 
l'aorte  et  avait  vu  son  origine  reportée  à  gauche  au-delà  du 
sternum.  J'ai  vu  de  même  la  sous-clavière  gauche,  ayant  son  ori- 
gine reportée  à  gauche,  faire  une  courbe  considérable  en  hau- 
teur avant  de  gagner  la  clavicule  pour  devenir  axillaire. 

Les  artères  thyroïdiennes  peuvent  de  même  vofr  leur  origine 
déplacée. 

La  dilatation  en  largeur  contribue  aux  déplacements  que  je 
viens  d'indiquer  ,  elle  contribue  aux  flexuosités  en  augmentant 
considérablement  le  diamètre  des  artères.  On  voit  les  thyroï- 
diennes prendre  quelquefois  des  dimensions  telles,  que  l'on  pour- 
rait les  considérer  comme  des  artères  ayant  la  forme  des  anévrys- 
mes  cirsoïdes  et  ressemblant  à  ce  développement  cirsoïde  des 
artères  thyroïdiennes  qu'on  appelle  goitre  exophthahnique. 

L'aorte  et  les  grosses  artères  donnent  alors  un  frémissement 
comme  celui  des  artères  cirsoïdiennes  ou  celles  du  goitre  exoph- 
thalmique.  Ce  frémissement  se  constate  non  seulement  sur  les 
artères,  mais  encore  sur  les  organes  environnants.  Ainsi,  le  fré- 
missement se  fait  quelquefois  sentir  à  l'origine  moyenne  et 
supérieure  du  sternum,  et  plus  souvent  encore  au-dessus  de 
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la  fourchette  du  sternum,  où  l'aorte  dilatée  vient  faire  saillie. 

Hope  fait  observer  que  le  frémissement  cataire  est  souvent 
plus  marqué  dans  l'anévrysme  vrai  que  dans  l'anévrysme  faux 
sacciforme,  à  cause  de  l'absence  des  caillots  stratifiés  qui  se  ren- 
contrent dans  les  sacs  anévrysmaux,  tandis  qu'il  n'y  en  a  pas 
dans  l'anévrysme  vrai,  ainsi  que  l'a  remarqué  Hodgson. 

D'autre  part,  la  dilatation  s'arrêtant  le  plus  souvent  avant  la 
fin  de  la  courbure,  les  artères  émanées  de  la  partie  droite  subis- 
sent souvent  la  dilatation,  tandis  que  les  artères  gauches  ne  le 
sont  pas,  d'où  une  première  forme  ■  d'irrégularité  du  pouls. 
D'autres  fois,  la  distribution  irrégulière  des  plaques  athéroma- 
teuses  fait  qu'une  artère  en  particulier  se  trouve  obstruée,  si 
bien  qu'on  peut  voir  l'altération  du  pouls  du  même  côté  que 
l'anévrysme  vrai  ou  du  côté  opposé. 

Cette  contradiction  apparente  des  symptômes  jette  un  peu  de 
trouble  d'abord  ;  mais  on  s'en  rend  bientôt  compte. 

La  différence  des  deux  pouls,  quand  elle  est  grande,  est  sen- 
sible au  toucher,  mais  quand  elle  n'est  pas  sensible  au  toucher, 
elle  reste  sensible  au  sphygmo graphe. 

En  voici  un  exemple  : 

Observation  XLV.  Maladie  de  Hodgson.  —  Le  sieur  P...,  âgé  de 
soixante-six  ans,  entre  dans  mon  service  à  l'infirmerie  de  l'hospice  de  Bi- 
cètre,  salle  Saint-André,  n°  18,  le  20  octobre  1872. 

Ce  vieillard,  qui  a  les  artères  athéromateuses,  donne  à  l'examen  du 
cœur  les  résultats  suivants  : 

La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal  à  10  centimètres  de 
la  ligne  médiane,  le  bord  supérieur  du  foie  correspond  au  cartilage  de  la 
cinquième  côte,  le  bord  vertical  du  cœur  est  tout  près  du  sternum  à.  2  cen- 
timètres de  la  ligne  médiane.  Le  bord  inférieur  a  peu  d'obliquité. 

L'auscultation  du  cœur  donne  à  la  pointe  des  bruits  sourds.  Le  premier 
est  un  peu  prolongé,  à  l'aorte  les  bruits  sont  faibles.  Rien  à  la  tricuspide 
ni  à  l'artère  pulmonaire. 

Les  deux  pouls  sont  inégaux.  Le  pouls  radial  gauche  est  plus  faible  que 
le  pouls  radial  droit. 

La  percussion  fait  entendre  de  la  matité  derrière  le  sternum  et  dans  le 
premier  espace  intercostal  droit.  L'auscultation  pratiquée  en  ce  point  donne 
par  moments  une  intensité  considérable  des  bruits. 

Ici  la  dilatation  est  bien  accusée  par  l'athérome  artériel,  la  différence 
des  deux  pouls  et  la  matité  dans  la  région  supérieure  du  sternum  et  du 
premier  espace  intercostal. 
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Voici  les  deux  pouls  : 


Fig.  101.  Pouls  radial  droit. 


Fig.  102, 

Autre  exemple  : 

Observation  XLVI.  Dilatation  anévrysmatique  de  l'aorte.  Maladie  de 
Hodgson.  —  M.  le  président  B...,  d'uue  constitution  des  plus  vigoureuses 
et  même  athlétique,  pouvant  servir  de  modèle  pour  l'Hercule  Farnèse,  a 
joui  d'une  santé  parfaite  jusqu'à  l'âge  de  soixante  et  dix  ans,  n'ayant  été 
arrêté  que  de  temps  en  temps  par  des  accès  de  goutte  dont  il  venait  à  bout 
facilement  par  des  purgatifs  drastiques. 

L'année  dernière,  il  a  commencé  à  se  sentir  pris  d'essouflement  et  il  est 
parti  pour  la  campagne  où  je  l'ai  perdu  de  vue.  Cette  année,  il  revient  avec 
une  dyspnée  cardiaque  manifeste  et  de  l'œdème  des  membres  inférieurs. 

L'examen  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  :  La  pointe  bat  dans  le 
sixième  espace  intercostal  à  12  centimètres  de  la  ligne  médiane,  le  bord 
du  foie  correspond  au  cinquième  cartilage  et  le  bord  vertical  à  3  centi- 
mètres du  sternum . 

L'obliquité  du  bord  inférieur  est  assez  grande.  Il  y  a  donc  uue  hyper- 
trophie du  cœur  portant  presque  exclusivement  sur  le  cœur  gauche.  L'aus- 
cultation révèle  à  la  pointe  un  souffle  doux  systolique  étalé. 

A  l'aorte,  ou  entend  à  droite  du  sternum  un  grand  souffle  fort  qui  oc- 
cupe les  trois  premiers  espaces  intercostaux.  Le  souffle  commence  dès  le 
troisième  espace,  il  grandit  de  force  et  d'étendue  dans  le  deuxième  et  con- 
serve celte  intensité  dans  le  premier  espace.  C'est  dans  le  deuxième  espace 
intercostal  droit  qu'il  a  son  maximum  de  force,  d'intensité  et  d'étendue. 
En  effet,  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  le  bruit  s'entend  encore  très 
fort  à  4  centimètres  du  bord  droit  du  sternum.  Le  bruit  se  prolonge  un 
peu  dans  la  carotide  du  même  côté.  Le  bruit  reste  fort  derrière  le  sternum. 
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A  gaucho  du  sternum,  il  existe  encore  très  fort,  mais  cependant  atténué 
dans  les  trois  premiers  espaces  intercostaux,  puis  il  s'étale  doux  et  faiblis- 
sant sur  toute  la  surface  du  ventricule.  A  la  pointe,  il  y  a  un  second  foyer 
triangulaire  à  sommet  dirigé  vers  l'aisselle. 

Ce  bruit  est  systolique,  commence  et  Unit  avec  la  systole  ventriculaire  ; 
il  est  suivi  d'un  claquement  sigmoïde  très  bien  frappé. 

Il  n'y  a  rien  à  la  tricuspide  ni  aux  jugulaires,  rien  ;\  l'artère  pulmo- 
naire. La  percussion  donne  de  la  matité  dans  toute  l'étendue  où  se  perçoit 
le  souftle  supérieur. 

A  la  pointe,  le  souffle  est  également  systolique. 


Fig.  103. 


Les  deux  pouls  sont  inégaux,  le  droit  est  large,  grand,  aortique;  le  pouls 
du  côté  gauche  est  petit,  comme  mitral. 

Le  diagnostic  ici  est  facile  :  dilatation  de  la  partie  ascendante  et  d'une 
partie  de  la  portion  transversale.  Quant  à  la  mitrale,  il  y  a  un  bruit  très 
étalé  se  dirigeant  vers  l'aisselle,  qui  est  un  bruit  de  la  mitrale.  En  raison 
de  l'hypertrophie  considérable  avec  dilatation  du  cœur,  il  est  probable  qu'il 
s'agit  d'une  insuffisance  mitrale  par  dilatation. 

Le  foie  n'est  pas  gros,  il  n'y  a  ni  œdème  pulmonaire  ni  ascite,  mais  un 
œdème  considérable  des  jambes  remontant  jusqu'à  la  verge  et  aux  bourses, 
qui  sont  très  distendues. 

Le  malade  meurt  à  la  fin  de  l'année  dans  la  cachexie  cardiaque. 

Ainsi  que  nous  venons  de  le  voir  dans  les  deux  observations 
précédentes,  l'affection  s'accuse  encore  par  de  la  matité  dans  la 
région  supérieure  du  sternum  et  du  poumon  droit.  Cette  matité 
est  très  caractéristique  quand  il  n'y  a  pas  de  lésion  pulmonaire 
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à  ce  niveau,  ce  qui  peut  arriver,  comme  on  en  trouvera  un 
exemple  plus  loin.  En  pareil  cas,  la  malité  correspond  exacte- 
ment à  la  partie  occupée  par  l'anévrysme,  et  elle  s'accuse  par 
conséquent  plus  et  plus  vite  dans  la  partie  qui  correspond  au 
deuxième  intercostal  droit. 

L'auscultation  est  souvent  assez  délicate.  Laennec  regardait 
ce  diagnostic  comme  un  des  plus  difficiles  :  «  Entre  toutes  les 
lésions  graves  des  organes  placés  dans  l'intérieur  de  la  poitrine, 
trois  surtout  restent  sans  signes  pathognomoniques  constants 
pour  un  médecin  exercé  à  la  percussion  et  à  l'auscultation  : 
l'anévrysme  de  l'aorte,  la  péricardite  et  les  concrétions  sanguines 
du  cœur,  antérieures  à  la  mort  (l).  » 

Examinons  ces  bruits  sous  les  trois  conditions  de  l'espace,  du 
temps  et  du  timbre. 

1°  Topographie.  L'espace  où  ce  bruit  s'entend  au  début  est 
le  bord  droit  du  sternum,  dans  le  deuxième  espace  intercostal. 
Puis,  à  mesure  que  le  bruit  grandit,  il  s'étend  de  plus  en  plus 
dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit.  Il  est  remarquable 
que  ce  bruit  de  souffle  de  Hodgson  a  bien  plus  de  tendance 
à  s'étaler  en  largeur  qu'en  hauteur.  On  le  voit  souvent  s'é- 
carter de  4  centimètres  du  bord  droit  du  sternum,  alors  qu'il 

ne  s'entend  pas  encore  dans  le 
premier  espace  intercostal  et 
encore  moins  dans  la  carotide 
droite. 
En  voici  trois  exemples  : 

Observation  XLVII.  Maladie  de 
Hodgson.  —  Le  sieur  D...,  Agé  de 
soixante  et  onze  ans,  menuisier, 
entre  à  l'infirmerie  de  l'hospice  de 
Bicètre  le  12  octobre  1872. 

On  constate  que  la  pointe  du  cœur 
est  dans  le  sixième  espace  inter- 
costal, à  9  centimètres  de  la  ligue 
Fig.  104.  médiane.  Le  bord  du  foie  ne  peut 

être  fixé  à  cause  d'un  épanchement  léger  qui  existe  dans  la  plèvre  droite. 
Il  en  est  de  mémo  du  bord  vertical.  Les  artères  radiales  sont  sinueuses  et 

(1)  Laennec,  loc.  cit.,  t.  I",  p.  727. 
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athéromateuses.  L'auscultation  révèle  à  la  pointe  nn  petit  prolongement 
du  premier  bruit.  Mais  surtout  on  entend  dans  le  deuxième  espace  inter- 
costal droit  un  bruit  de  souille  qui  se  prolonge  à  droite  et  s'accompagne  de 
matité  en  cet  endroit.  Le  souffle  est  systolique  et  un  peu  rude  (tig.  104). 

Observation  XVLIIL  —  Le  sieur  G...  (Jean),  âgé  de  soixante  et  onze 
ans,  journalier,  entre  à  l'infirmerie  de  l'hospice  de  Bicôtrele  14  mars  1872. 

L'examen  du  cœur  montre  le  choc  de  la  pointe  dans  le  quatrième  es- 
pace intercostal,  à  12  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Le  bord  supérieur 
du  foie  correspond  au  cinquième  cartilage  droit,  le  bord  inférieur  du  cœur 
est  horizontal. 

Les  artères  sont  athéromateuses.  On  constate  dans  le  deuxième  espace 
intercostal  droit  de  la  matité  et  un  souffle  qui  s'étend  à  droite  du  sternum 
dans  le  deuxième  espace  intercostal;  il  commence  à  1  centimètre  du  bord 
droit  du  sternum  et  cesse  à  S  centimètres  et  demi  de  ce  même  point.  11 
se  prolonge  un  peu  dans  le  premier  espace  intercostal,  mais  pas  du  tout 
dans  les  vaisseaux  du  cou  (voy.  fig.  105). 


Observation  XLIX.  Maladie  de  Hodgson.  —  D...  (Antoine),  âgé  de 
soixante  et  un  an,  garçon  boucher,  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  salle 
Sai nt-Augustin,  n°  15,  en  mars  1874. 

Il  se  plaint  d'étouffement  et  d'oppression. 

L'examen  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  : 

La  pointe  bat  clans  le  sixième  espace  intercostal,  à  18  centimètres  de  la 
ligne  médiane.  Le  bord  supérieur  du  foie  correspond  au  bord  du  cinquième 
cartilage.  Le  bord  vertical  le  long  du  sternum. 

On  trouve  à  l'orifice  aortique  un  bruit  de  souffle  demi-rude  et  sourd,  ne 
couvrant  pas  le  petit  silence,  mais  couvrant  le  premier  bruit,  Ce  bruit  oc- 


Fig.  tos. 


Fig.  106. 
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cupe  le  second  et  le  premier  espace  intercostal,  devient  plus  doux  dans 
l'aorte  ascendante,  mais  ne  se  propage  pas  aux  carotides. 

Il  y  a  à  la  pointe  un  petit  souffle  court  qui  fait  penser  à  une  insuffisance 
par  dilatation.  Le  pouls  est  grand  et  dur,  les  artères  athéromateuses. 

Le  malade  a  été  rapidement  amélioré  par  une  infusion  de  pariétaire  ni- 
trée  qui  a  amené  une  grande  diurèse  et  fait  disparaître  l'anasarque. 

Observation  L.  Sclérose  artérielle  généralisée.  Dilatation  aor tique  avec 
rugosités  des  valvules  et  de  l'origine  de  l'aorte,  hypertrophie  considérable, 
iusuffisance  mitrale  par  dilatation. —  Le  sieur  L...  (Prosper),  âgé  de 
soixante-deux  ans,  bourrelier,  est  entré  dans  mon  service  à  l'hôpital  Lari- 
boisière,  salle  Saint-Henri,  n°  19,  le  18  janvier  1879. 

Ce  malade,  qui  n'a  jamais  eu  de  rhumatisme  articulaire,  fait  remonter 
le  début  de  sa  maladie  à  deux  ans  auparavant,  c'est-à-dire  au  mois  de  fé-  . 
vrier  1877. 

Il  raconte  qu'à  cette  époque,  il  a  été  pris  tout  d'un  coup  d'une  suffoca- 
tion qui  l'a  forcé  à  rentrer  chez  lui  et  l'a  maintenu  à  la  chambre  pendant 
huit  jours.  Au  bout  de  ce  temps,  il  a  essayé  de  reprendre  son  travail,  mais 
sans  succès,  et  il  a  dû  cesser  de  nouveau  de  travailler  pendant  huit  se- 
maines. A  ce  moment,  il  a  essayé  encore  de  nouveau  de  travailler,  mais  il 
n'a  pu  faire  que  des  portions  de  journée.  Il  a  traîné  ainsi  jusqu'au  2  jan- 
vier 1879,  époque  où  il  a  cessé  tout  travail. 

Le  18  janvier  suivant,  il  est  entré  à  l'hôpital. 

Au  moment  de  son  entrée,  le  malade  est  atteint  d'une  dyspnée  considé- 
rable avec  cyanose  et  de  l'œdème  considérable  aux  membres  inférieurs. 

La  mensuration  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  :  la  pointe  bat 
dans  le  sixième  espace  intercostal,  à  1G  centimètres  de  la  ligne  médiane  du 
sternum.  Le  bord  supérieur  du  foie  est  à  son  niveau  normal,  c'est-à-dire 
correspond  au  niveau  de  l'insertion  sternale  du  cinquième  cartilage  costal 
droit.  La  pointe  est  abaissée  de  G  centimètres  au-dessous  du  bord  du  foie. 
Le  bord  vertical  du  cœur  correspondant  à  l'oreillette  droite  est  distant  de 
1  centimètre  du  bord  droit  du  sternum. 

Il  résulte  de  cet  examen  que  le  cœur  est  hypertrophié,  que  l'hyper- 
trophie porte  surtout  sur  la  partie  ventriculaire  et  surtout  sur  le  ventricule 
gauche.  Le  poids  du  cœur,  augmenté  surtout  à  gauche,  a  fait  descendre 
la  pointe  dans  le  sixième  espace.  L'écartement  de  la  pointe  de  16  centi- 
mètres à  partir  de  la  ligue  médiane  montre  que  le  cœur  s'est  allongé  de 
G  centimètres. 

L'auscultation  fait  entendre  dans  la  région  de  la  pointe  un  bruit  de 
souffle,  qui  occupe  cette  région  et  s'étend  au-delà  de  la  pointe  vers  l'ais- 
selle dans  une  étendue  de  plusieurs  centimètres.  Ce  bruit  est  systolique,  il 
commence  avec  le  choc  do  la  pointe,  dure  tout  le  temps  de  la  systole, 
couvre  le  second  bruit  et  se  fait  entendre  jusque  dans  1q  grand  silence 
(bruit  de  souffle  systolique  paradoxal).  Le  timbre  de  ce  bruit  est  doux  en 
jet  de  vapeur.  Pouls  petit  à  88  ;  régulier. 


TOPOGRAPHIE  DES  SOUFFLES. 


327 


Rien  d'appréciable  â  la  tricuspidc  ni  aux  orifices  artériels, 

Le  foie  n'est  pas  augmenté  de  volume,  les  poumons  sont  infiltrés  par 
l'œdème,  on  y  constate  des  râles  crépitants,  fins,  serrés,  en  bas  du  côté 
gauche  et  dans  toute  la  hauteur  du  côté  droit.  Les  membres  inférieurs  sont 
iuliltrés  comme  il  a  été  dit. 

Le  malade  est  mis  au  repos  et  à  la  macération  de  digitale  (un  pot  de 
macération  de  30  centigrammes  de  poudre  de  feuilles  pour  un  litre  d'eau). 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  l'action  diurétique  apparaît  au  cin- 
quième jour  et  l'urine,  qui  ne  donnait  que  30  centilitres  par  vingt-quatre 
heures,  arrive,  le  cinquième  jour,  à  près  de  2  litres  et  le  sixième  jour  à 
2  litres  SO  centilitres.  En  même  temps,  l'hydropisie  et  la  dyspnée  vont  en 
diminuant,  la  dyspnée  persiste  néanmoins,  le  malade  a  encore  de  l'orthop- 
néc.  Il  ne  peut  se  coucher  dans  le  décubitus  horizontal  et  doit  rester 
presque  assis  dans  son  lit. 

Une  fois  le  malade  reposé  et  l'hydropisie  à  peu  près  disparue,  je  fais  le 
30  janvier  un  nouvel  examen  complet  de  la  région  cardiaque  et  je  le  trouve 
singulièrement  modifié. 

Le  pouls,  toujours  régulier,  s'est  considérablement  développé;  il  est  de- 
venu large,  les  artères  sont  grosses,  flexueuses,  elles  présentent  le  phéno- 
mène du  pouls  visible  de  Corrigan,  sont  déplacées  par  chaque  systole,  qui 
en  exagère  les  flexuosités;  le  pouls  est  en  outre  bondissant,  comme  l'a 
signalé  Hope. 

Les  artères  sont  évidemment  scléreuses  et  dépourvues  de  contractilité. 
Un  nouvel  examen  de  l'aorte  à  son  origine  fait  reconnaître  un  bruit  de 
souffle  siégeant  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit  et  s'étendant 
jusqu'à  o  centimètres  du  bord  droit  du  sternum. 

Ce  bruit  est  systolique  et  cesse  au  moment  de  la  clôture  des  valvules 
sigmoïdes  qui  donnent  un  second  bruit  nettement  frappé. 

Le  timbre  du  bruit  est  rude. 

Le  diagnostic  est  alors  complet.  Sclérose  artérielle  généralisée,  dilatation 
aortiqueà  son  origine.  Rugosités  de  la  paroi  interne  commençant  à  l'ori- 
fice au  niveau  des  valvules,  sans  insuffisance  de  ces  valvules.  Insuffisance 
mi  traie. 

L'état  persiste  de  même  pendant  le  mois  de  février.  Au  commencement 
de  mars,  la  dyspnée  redevient  plus  intense  et  l'œdème  des  jambes  repa- 
rait. Je  prescris  de  nouveau  la  macération  digitale  à  30  centigrammes  par 
litre,  et  à  partir  du  sixième  jour,  la  quantité  des  urines  s'élève  par  vingt- 
quatre  heures  à  2  litres. 

Sous  l'influence  de  ce  traitement,  le  malade  est  considérablement  sou- 
lagé et,  le  2  avril  il  demande  sa  sortie. 

Le  3  mai,  il  rentre  de  nouveau  (salle  Saint-Henri,  n°  13).  Il  revient 
avec  une  dyspnée  considérable,  une  congestion  pulmonaire  intense,  sur- 
tout dans  la  moitié  inférieure  du  poumon  droit,  avec  des  crachats  visqueux 
transparents  et  légèrement  sanguinolents.  Le  foie  n'est  pas  gonflé  et  les 
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membres  inférieurs  ne  sont  pas  œdématiés,  bien  qu'ils  soient  tous  deux 
le  siège  de  varices  énormes. 

Le  cœur  bat  faiblement  et  l'asystolie  parait  être  la  cause  de  la  congestion 
pulmonaire. 

Les  ventouses  sèches  et  la  macération  de  digitale  le  soulagent  encore  une 
fois. 

Cependant,  peu  à  peu,  l'hydropisie  revient  de  nouveau  et  la  digitale  ne 
la  modifie  plus  guère  ;  à  la  fin  du  mois  d'août,  on  essaye  un  nouveau  diu- 
rétique, le  Gisampélos,  sans  plus  de  succès.  A  partir  de  ce  moment  la 
dyspnée  n'est  plus  modifiée  que  par  les  injections  sous-cutanées  de  chlor- 
hydrate de  morphine.  On  commence  par  une  injection  d'un  centigramme, 
puis,  plus  tard,  il  faut  arriver  à  deux,  puis  à  trois,  puis  à  quatre  injections 
par  jour. 

A  partir  du  1er  novembre,  le  malade  ne  peut  plus  tenir  dans  son  lit,  il 
couche  dans  un  fauteuil  et  repose  de  moins  en  moins. 
Il  meurt  le  13  novembre  1879. 

L'autopsie  fait  reconnaître  d'abord  l'hypertrophie  considérable  du  cœur, 
il  pèse  84b  grammes  en  comprenant  l'aorte  jusqu'à  l'origine  de  l'artère 
sous-clavière  gauche. 

La  pyramide  ventriculaire  a  14  centimètres  de  hauteur  à  sa  face  anté- 
rieure et  13  centimètres  à  sa  face  inférieure  ou  diaphragmatique.  La  face 
pulmonaire  ne  peut  être  mesurée  facilement  à  cause  de  sa  convexité. 

L'hypertrophie  des  parois  est  considérable,  surtout  au  ventricule  gauche. 
Les  parois  du  ventricule  gauche  ont  35  millimètres  d'épaisseur  et  la  paroi 
antérieure  du  ventricule  droit  a  14  millimètres  à  sa  partie  moyenne  et 
7  millimètres  à  sa  partie  supérieure  au  niveau  de  l'infundibulum. 

L'aorte  est  dilatée  à  partir  de  son  origine  ;  elle  a  75  millimètres  de  cir- 
conférence à  1  centimètre  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes,  c'est-à-dire 
son  périmètre  normal,  mais  elle  s'élargit  bientôt.  Le  tronc  brachiocépha- 
lique  est  dilaté,  il  a  50  millimètres  de  circonférence  à  son  origine.  La 
carotide  gauche  a  25  millimètres  et  la  sous-clavière  gauche  35  millimètres 
à  leur  origine.  L'artère  est  encore  souple,  mais  elle  présente  des  plaques 
•rugueuses,  saillantes,  à  bords  un  peu  détachés  depuis  l'origine  jusqu'au 
sinus. 

Les  valvules  sigmoïdes  sont  épaissies,  présentent  un  nodule  d'Arantius 
considérablement  grossi  et  dur.  L'une  d'elles  est  retenue  à  la  face  interne 
de  l'aorte  par  plusieurs  brides;  cependant,  elle  rejoint  assez  bien  les 
autres.  11  y  a  sans  doute  un  peu  d'insuffisance  et  cela  explique  que  dans 
les  derniers  temps  de  la  vie  nous  avions  cru  entendre  un  bruit  de  souffle 
fort  systolique  et  descendant.  Mais  ce  qui  domine,  ce  sont  les  rugosités 
valvulaires  et  aortiques. 

La  cavité  du  cœur  gauche  est  considérablement  agrandie  et  la  pression 
ne  permet  plus  aux  colonnes  charnues  de  premier  ordre  de  s'appliquer 
l'une  contre  l'antre,  malgré  leur  augmentation  de  volume.  11  est  certain 
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que  l'écartement  de  ces  piliers  ne  permet  plus  l'aecolenientdes  deux  valves 
de  la  mitrale  et  il  y  a  une  insuffisance  par  dilatation. 

Le  cœur  droit  est  agrandi  et  ses  parois  hypertrophiées  ;  les  valves  de  la 
tricuspide  sont  saiues  et  les  valvules  sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire  sont 
larges,  souples  et  suffisantes.  L'artère  pulmonaire  est  dilatée,  elle  a 
120  millimètres  de  circonférence,  au  lieu  de  70,  qui  est  la  moyenne.  Elle 
présente  en  outre  ce  caractère  anormal  d'être  à  soixante-deux  ans  plus 
large  que  l'aorte,  tandis  que  d'ordinaire,  à  partir  de  l'âge  de  soixante  ans, 
c'est  l'aorte  qui  devient  la  plus  large. 

Le  foie  et  les  reins  sont  congestionnés  et  n'offrent  rien  de  particulier  à 
noter. 

En  somme  :  sclérose  artérielle,  rugosités  de  l'orifice  et  de  l'origine  de 
l'aorte,  un  peu  d'insuffisance  à  la  fin  de  la  vie.  Insuffisance  mitrale  par 
dilatation,  c'est-à-dire  un  accord  complet  entre  les  lésions  et  les  symptômes. 

Ainsi,  le  bruit  s'entend  donc  d'abord  dans  le  deuxième  espace 
intercostal  droit,  s'étend  dans  cet  espace  jusqu'à  5  centimètres 
et  demi,  avant,  pour  ainsi  dire,  de  s'entendre  dans  le  pre- 
mier espace.  Mais  à  mesure  que  l'aorle  se  dilate,  le  bruit  s'élève 
dans  le  premier  espace  et  monte  un  peu  dans  la  carotide  corres- 
pondante. 

Puis,  lorsque  le  cœur  vient  à  s'hypertropbier  et  à  descendre 
entraîné  par  son  poids,  l'origine  de  l'aorte  entraînée  baisse  éga- 
lement et  le  bruit  de  souffle  vient  se  faire  entendre  dans  le  troi- 
sième espace  intercostal. 


Ouservation  LT.  Maladie  de  Bodgson.  —  Le  sieur  G...  (Philippe),  âgé 
de  quatre-vingt-trois  ans,  entre  à  l'infirmerie  de  l'hospice  de  Bicètre  le 
9  août  1872. 

L'examen  du  cœur  montre  la  pointe  dans  le  cinquième  espace  intercostal 
gauche,  à  12  centimètres  et  demi  de  la  ligne  médiane.  Le  hord  supérieur 
du  foie  au  niveau  de  l'insertion  du  cinquième  cartilage  droit.  Le  bord  ver- 
tical est  tout  près  du  bord  droit  du  sternum. 

L'auscultation  fait  entendre  à  la  pointe  du  sternum  un  petit  prolonge- 
ment du  premier  bruit  sans  souffle.  D'autre  part,  à  l'aorte,  l'auscultation 
fait  entendre  un  bruit  de  souffle  à  droitefdu  sternum.  Les  premiers  jours, 
les  limites  de  ce  bruit  sont  un  peu  confuses,  mais  quelques  jours  après, 
alors  que  le  malade  est  reposé,  on  constate  que  ce  bruit  est  situé  entière- 
ment h  droite  du  sternum,  qu'il  commence  dans  le  troisième  espace  inter- 
costal, bien  qu'on  puisse  à  la  rigueur  l'entendre  un  peu  dans  le  quatrième 
et  qu'il  monte,  ayant  son  maximum  d'intensité  dans  le  premier  espace. 
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La  sonorité  à  la  percussion  est  moindre  derrière  le  sternum.  La  dégéné- 
rescence athéromateuse  des  artères  est  sensible  jusque  dans  les  radiales. 


Fig.  107. 


Dans  d'autres  cas,  la  dilatation  est  plus  prononcée  dans  la 
partie  transversale  de  l'aorte  que  dans  sa  partie  ascendante.  On 
voit  alors  la  dilatation  des  artères  émergentes  très  prononcée 
et  souvent  l'aorte  sensible  au-dessus  de  la  fourchette.  Les  rugo- 
sités des  plaques  calcaires  donnent  alors  un  bruit  transversal 
placé  en  haut  du  sternum.  Ce  bruit  de  souffle  souvent  simple 
est  quelquefois  double. 

Enfin,  quand  la  dilatation  est  considérable  comme  dans  celle 
du  président  B...  citée  plus  haut,  et  dans  la  suivante,  le  bruit 
peut  déborder  à  gauche  du  sternum.  ' 

Observation  LU.  Maladie  de  Hodgson.  —  Le  sieur  B...  (Joseph),  Agé 
de  soixante-six  ans,  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  salle  Saiut-Eloi,  n°  22, 
en  1877,  se  plaignant  d'être  oppressé,  de  tousser  beaucoup  et  d'avoir  les 
jambes  enflées. 

Le  malade,  atteint  de  susceptibilité  catarrhale  des  bronches,  s'enrhume 
pour  la  moindre  cause.  L'affection  actuelle  remonte  à  quatre  mois.  La  res- 
piration est  gênée,  la  toux  fréquente,  l'expectoration  pituiteuse. 

La  poitrine  est  bombée,  saillante  en  arrière  et  en  avant.  L'augmentation 
do  volume  est  plus  sensible  encore  du  côté  gauche.  L'auscultation  ne  ren- 
contre qu'une  respiration  faible  et  quelques  râles  sibilants  et  de  la  sonorité 
exagérée  à  la  percussion. 

Cet  état  emphysémateux  de  la  poitrine  reud  plus  difficile  la  recherche 
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de  la  pointe  du  cœur.  Mais  on  arriva  par  l'auscultation  à  pouvoir  la  fixer 
dans  le  sixième  espace,  à  14  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Le  bord  su- 
périeur du  foie  correspond  à  l'insertion  du  cinquième  cartilage  droit,  si 
bien  qu'il  y  a  une  obliquité  marquée  du  bord  inférieur  du  cœur.  Le  cœur 
est  donc  très  hypertrophié,  surtout  dans  sa  partie  gauche.  L'auscultation 
fait  entendre  au-dessus  du  cœur,  et  surtout  à  droite,  un  bruit  de  souffle 
dont  le  maximum  se  trouve  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit  près 
du  bord  droit  du  sternum.  Ce  bruit  se  propage  en  haut  dans  le  premier 
espace  intercostal  droit  et  au  cou  au-dessus  de  la  fourchette  sternale.  Il 
descend  également  à  gauche  dans  les  trois  premiers  espaces  intercos- 
taux, mais  dans  une  étendue  un  peu  moindre.  Le  bruit  est  systolique, 
couvre  tout  le  petit  silence  et  laisse  le  deuxième  bruit  normal.  Ce  bruit 
se  propage  à  peine  dans  la  carotide  droite.  Le  timbre  en  est  fort  et 
superficiel. 

Le  foie  n'est  pas  augmenté  de  volume,  les  fonctions  digestives  sont 
bonnes.  L'œdème  des  membres  a  disparu  par  le  simple  repos. 

Comme  complément,  il  ne  reste  plus  à  dire  qu'une  chose,  c'est 
que  le  bruit  de  souffle  systolique  de  l'aorte  se  propage  très  peu 
à  la  pointe,  où  il  ne  donne  guère  qu'un  petit  prolongement  du 
premier  bruit. 

2°  Temps.  Sous  le  rapport  du  temps,  le  bruit  commence  avec 
la  systole  ventriculaire,  dure  pendant  toute  cette  systole  et  s'ar- 
rête au  moment  du  claquement  sigmoïde,  qui  est  en  général 
bien  frappé  tant  que  les  valvules  sont  suffisantes. 

D'après  M.  Noël  Guéneau  de  Mussy,  ce  deuxième  bruit  pren- 
drait un  éclat  plus  grand  encore  que  celui  que  j'ai  signalé  à  l'ar- 
tère pulmonaire,  lorsque  se  produit  le  bruit  de  souffle  anémo- 
spasmodique  de  l'anémie. 

Voici  dans  quels  termes  (I)  :  «  Jamais  cette  exagération  du 
bruit  dans  l'anémie  n'égale  l'intensité  qu'il  acquiert  dans  la 
dilatation  de  l'aorte  ascendante  :  dans  ce  dernier  cas,  il  a  une 
amplitude,  une  redondance,  une  vibrance  métallique  carac- 
téristiques; il  est  au  bruit  normal  ce  que  le  souffle  ampho- 
riqueestau  souffle  bronchique.  J'ai  quelquefois  pu  comparer 
son  éclat  à  celui  du  chant  du  crapaud  ;  d'autres  fois,  c'est  la  ré- 
sonnance  bourdonnante  d'un  coup  de  tambour.  Le  mot  de  tym~ 

(I)  Noël  Guéneau  de  Mussy,  Sur  la  dilatation  cylindrique  de  l'aorte  ascen- 
dante et  sur  le  caractère  lympanique  du  second  bruit  cardiaque  dans  celte 
affection  {France  médicale,  8  novembre  1S7C). 
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panique  me  paraît  correspondre  mieux  que  (oui  autre  à  la  sen- 
sation que  ce  bruit  fait  entendre. 

«  Ce  retentissement  clangoreux  a  son  maximum  à  l'origine 
de  l'aorte.  On  l'entend  très  fort  sur  tout  le  trajet  de  cette  artère 
jusqu'au  premier  espace  intercostal  près  du  sternum.  » 

J'ai  été  frappé,  comme  mon  cher  maître,  M.  Noël  Guéneau  de 
Mussy,  du  timbre  éclatant  de  ce  bruit.  Cependant  je  ne  l'ai  pas 
rencontré  avec  l'intensité  qu'il  décrit  et  qui  n'arrive  qu'excep- 
tionnellement à  cet  éclat  tympanique. 

Donc,  le  plus  ordinairement  le  bruitsubsisle  et  n'est  pas  rem- 
placé par  un  souffle.  11  peut  disparaître  dans  deux  conditions  : 

Dans  la  première,  il  peut  être  simplement  masqué  par  un 
bruit  de  souffle  produit  par  une  saillie  aiguë  d'une  plaque  cal- 
caire qui  donne  un  bruit  de  souffle  ascendant  dans  la  première 
systole,  puis  un  bruit  de  souffle  quelquefois  fort  lorsque  le  sang 
reflue  pour  clore  les  sigmoïdes.  J'ai  vu  du  moins  un  cas  où  une 
semblable  saillie  donnait  un  double  bruit  de  souffle  dans  l'aorte 
sans  insuffisance  sigmoïde. 

La  seconde  condition  estquc  la  dilatation  aortique  ait  entraîné 
une  insuffisance  de  ces  valvules  par  simple  élargissement.  ' 

Si  l'on  suit  l'évolution  de  la  maladie,  il  peut  môme  arriver 
qu'on  assiste  pour  ainsi  dire  au  début  de  cette  insuffisance. 

Obsuuvation  LUI.  Maladie  de  Hodgson,  insuffisance  sigmoïde  légère. 
—  Le  sieur  G.. . ,  âgé  de  quarante-six  ans,  menuisier,  entre  à  l'hôpital 
Lariboisière,  salle  Saint-Heuri,  $3  bis,  le  22  avril  1879. 

Il  s'agit  d'un  homme  robuste  qui  n'a  jamais  été  atteint  de  rhumatisme 
articulaire.  11  n'a  eu  qu'autrefois  une  fluxion  de  poitrine. 

Il  fait  remonter  au  commencement  de  l'hiver  seulement  la  maladie 
pour  laquelle  il  entre  à  l'hôpital. 

Il  se  plaint  d'étouffements,  de  vertige  et  d'enflure  des  pieds. 

On  est  frappé  tout  de  suite  par  le  phénomène  du  pouls  visible.  Les  ar- 
tères des  membres  supérieurs  sont  grosses  et  agitées  d'oscillations  considé- 
rables lorsque  le  bras  est  relevé  eu  demi-flexion.  Le  même  phénomène 
s'observe  au  niveau  de  la  sous-clavière  et  de  l'axillaire  des  deux  côtés,  les 
carotides  le  sont  également.  Les  artères  sont  grosses,  dures  au  toucher, 
présentant  le  phénomène  du  pouls  bondissant  de  Hope,  sans  intermittence. 
Le  malade  présente  la  dyspnée  d'etfort,  soit  pour  monter,  soit  pour  soule- 
ver un  poids,  soit  pour  se  hâter.  L'examen  du  cœur  donne  les  résultats 
suivants  :  la  pointe  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal  àii  centimètres 
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de  la  ligne  médiane.  Le  bord  du  foie  correspond  à  l'origine  du  cinquième 
cartilage.  La  pointe  présente  un  abaissement  de  S  centimètres.  Le  bord 
vertical  est  h  3  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Donc,  hypertrophie  con- 
sidérable portant  surtout  sur  le  cœur  gauche. 

L'auscultation  perçoit  à  la  pointe  un  premier  bruit  hésitant  sans  souffle. 
L'auscultatiou  de  l'aorte  fait  entendre  un  bruit  de  souffle.  Le  premier 
bruit  aortique  est  sourd,  mais  non  soufflant.  Le  deuxième  bruit  est  soufflant 
et  s'entend  à  droite  du.  sternum  dans  le  deuxième  et  le  troisième  espace 
intercostal,  mais  son  maximum  est  dans  le  deuxième  espace  droit  près  du 
sternum.  L'auscultation  de  l'arc  aortique,  au-dessus  de  la  fourchette  du 
sternum,  permet  de  percevoir  encore  ce  bruit  de  souffle.  Le  foie  n'est  pas 
augmenté  de  volume.  Il  y  a  de  l'œdème  des  parois  abdominales  et  des 
membres  inférieurs,  qui  sont  variqueux. 

3°  Timbre.  Reste  à  étudier  maintenant  le  timbre  des  bruits  de 
la  maladie  de  Hodgson. 

Au  début,  lorsque  l'artère  cède  sans  qu'il  y  ait  de  plaque  d'à- 
thérome  en  saillie,  la  dilatation  est  plus  indiquée  par  la  matilé 
fournie  par  la  percussion  que  par  les  bruits  d'auscultation,  qui 
ne  sont  encore  que  sourds  et  sans  bruit  de  souffle. 

A  mesure  que  l'affection  se  développe  et  que  l'aorte  s'incruste 
par  la  calcification,  les  rugosités  produisent  peu  à  peu  des 
bruits  de  souffle  plus  ou  moins  rudes.  Le  second  bruit  dû  à  l'in- 
suffisance a  ses  caractères  ordinaires  de  douceur  et  de  pro- 
fondeur. 

Peu  à  peu,  l'évolution  de  la  maladie  continuant,  l'hypertro- 
phie gagne  et  l'on  voit  le  cœur  prendre  des  dimensions  consi- 
dérables ;  l'hypertrophie  porte  sur  le  cœur  gauche  surtout  et 
entraîne  le  cœur  en  bas  d'abord,  puis  à  gauche.  La  pointe  arrive 
vite  dans  le  sixième  espace  et  s'éloigne  beaucoup  plus  de  la 
ligne  médiane;  l'abaissement  de  la  pointe,  qui  était  de  3  à  4  cen- 
timètres, n'augmente  plus  à  partir  du  moment  où  la  pointe, 
ayant  atteint  le  sixième  espace  intercostal,  ne  s'abaisse  plus,  mais 
se  borne  à  s'éloigner  de  plus  en  plus  de  la  ligne  médiane. 

Cette  hypertrophie  est  accusée  dans  le  tableau  suivant  : 
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Ainsi  donc  l'hypertrophie  gauche  est  très  accusée  par  l'a- 
baissement et  l'éloignement  de  la  pointe.  Mais  le  cœur  droit 
est  peu  atteint,  aussi  l'angle  droit  n'est  pas  abaissé  et  le  bord 
vertical  est  plutôt  rapproché  du  bord  sternal  par  le  fait  de  l'en- 
traînement du  cœur  à  gauche.  Le  schéma  suivant  rendra  compte 
de  ce  déplacement. 


lig.  10S. 


On  voit  que  le  cœur  a  tourné  pour  ainsi  dire  autour  de  rat- 
tache de  la  veine  cave  inférieure,  le  point  le  plus  fixe  de  la  ré- 
gion cardiaque,  comme  je  l'ai  montré- 
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La  rolalion  autour  do  ce  point  s'est  faite  de  haut  en  bas, 
comme  nous  l'avons  vue  se  faire  transversalement  d'avant  en 
arrière  clans  l'emphysemo,  d'arrière  en  avant  dans  les  épanche- 
mcnls  do  la  plèvre  gauche. 

La  largeur  du  bord  inférieur  du  cœur,  mesurée  normalement 
par  3  centimètres  de  l'angle  droit  à  la  ligne  médiane,  plus  9  de 
la  ligne  médiane  à  la  pointe,  est  augmentée  considérablement, 
la  pointe  s'éloignant  de  12,  13,  14,  15  centimètres.  Le  bord  in- 
férieur prend  donc  de  15  à  18  centimètres,  c'est-à-dire  que  le 
cœur  a  augmenté  en  longueur  de  G  centimètres,  ce  que  nous 
pouvons  mesurer  exactement  aujourd'hui,  grâce  au  procédé  que 
j'ai  indiqué. 

L'hypertrophie  du  cœur  se  faisant  en  pareil  cas  avec  dilata- 
tion des  cavités,  il  arrive  un  moment  où  la  valvule  mitrale,  bien 
que  saine,  devient  insuffisante  par  dilatation  et  qu'un  bruit  de 
souffle  systolique  apparaît  à  la  pointe  avec  tous  les  caractères 
d'un  bruit  local. 

Observation  LUI.  Maladie  de  Hodgson,  hypertrophie  avec  dilatation, 
insuffisance  mitrale  secondaire  probable.  — S...  (Charles),  âgé  de  soixante- 
trois  ans,  comptable,  entre  à  l'hôpital  Lariboisière,  salle  Saint-Henri,  n°  5, 
le  9  janvier  1880. 

Le  malade  entre  à  l'hôpital  pour  une  pneumonie  catarrhale  qui  guérit 
bientôt  et  l'on  s'aperçoit  en  le  soignant  qu'il  est  atteint  d'une  maladie  de 
Hodgson. 

Le  25  janvier,  on  constate  que  le  malade  présente  le  phénomène  du 
pouls  visible  de  Corrigan,  pouls  visible  augmentant  par  la  flexion  du  mem- 
bre. On  constate  en  même  temps  que  le  pouls  est  grand  et  régulier.  Il  est 
brusque  et  sans  force,  l'élévation  du  bruit  n'augmente  pas  l'amplitude  des 
oscillations. 

L'examen  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  : 

La  poiutc  bat  dans  le  sixième  espace,  à  12b  millimètres  de  la  ligne  mé- 
diane. Le  bord  supérieur  du  foie  correspond  à.  l'insertion  du  cinquième 
cartilage  ;  le  bord  inférieur  est  très  oblique,  avec  un  abaissement  de 
m  millimètres.  Le  bord  vertical  est  à  25  millimètres  de  la  ligne  médiane. 

Ainsi  donc,  hypertrophie  considérable,  portant  surtout  sur  le  cœur 
gauche. 

L'auscultation  de  l'aorte  lait  reconnaître  un  bruit  de  souffle  systoliqu,> 
ascendant,  commençant  à  l'angle  droit  du  cœur,  remontant  tout  le  long  du 
sternum,  jusqu'à  la  carotide  droite.  Le  schéma  de  la  région  occupée  par 
ce  bruit  forme  un  V  dont  le  sommet  correspond  à  l'angle  droit  du  cœur. 
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Le  bord  droit  s'écarte  du  bord  droit  du  sternum,  avec  un  sinus  de' 
5  centimètres  pour  les  trois  premiers  espaces  intercostaux,  et  de  3  centi-  ' 
mètres  dans  le  quatrième  espace. 

Le  bord  gauebe  du  V  remonte  le  long  du  bord  gauclie  du  sternum  et 
ne  le  dépasse  que  de  1  centimètre  dans  le  deuxième  espace  intercostal  seu- 
lement. 

Le  bruit  est  rude  et  systolique,  en  ee  sens  qu'il  commence  avec  la  sys- 
tole ventriculaire  et  finit  assez  brusquement  à  la  tin  de  la  systole.  11  couvre 
le  claquement  des  valvules  sigmoïdes,  qu'on  n'entend  nulle  part.  Au  niveau 
de  la  carotide  droite,  ctmème  de  la  gauche,  ce  bruit  persiste  avec  son  même 
timbre;  il  devient  cependant  plus  rude.  Le  bruit  s'entend  d'une  manière 
intermittente  jusqu'à  la  région  lombaire. 


Fig.  WO. 


La  recherche  du  claquement  des  valvules  sigmoïdes  mène  aux  consta- 
tations suivantes  :  le  bruit  de  souffle  systolique  se  termine  brusquement 
sans  laisser  entendre  le  claquement  sigmoïde  ;  mais  sa  terminaison  brusque 
et  la  durée  du  grand  silence  font  penser  qu'il  n'empiète  pas  sur  le 
grand  silence.  Lorsqu'on  ausculte  le  bord  inférieur  du  cœur,  on  constate 
que  le  bruit  de  souffle  systolique,  au  lieu  de  se  terminer  brusquement,  se 
prolonge  sous  forme  d'un  bruit  de  souffle  doux  et  profond  qui  occupe  une 
grande  partie  du  grand  silence  et  est  évidemment  un  souffle  d'insuffisance 
aortique. 

La  grande  étendue  de  la  surface  occupée  par  ces  bruits  et  l'absence  d'un 
point  maximum,  sternal,  en  même  temps  que  le  bruit  d'une  insuftisauce 
aortique,  font  penser  qu'il  s'agit  non  pas  d'un  rétrécissemeut  avec  insuf- 
fisance de  l'orifice  aortique,  mais  d'une  maladie  de  Hodgson,  c'est-à-dire 
d'une  dilatation  aortique  avec  rugosités  athéromateuses  et  calcaires  à  son 
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origine,  avec  insuffisance  valvulaire  consécutive.  Cette  distinction  est  en- 
core fondée  sur  la  mollesse  du  pouls  et  le  peu  de  vibration  des  carotides. 

A  la  pointe,  on  entend  un  souffle  doux  qui  couvre  toute  la  révolution 
cardiaque.  Ce  bruit  ne  se  propage  pas  vers  l'aisselle.  11  n'occupe  qu'une 
petite  partie  de  la  région  de  la  pointe.  Il  est  probable  que  c'est  un  bruit  de 
propagation  pour  les  trois  motifs  suivants  :  1°  il  est  à  la  fois  systolique  et 
diastolique;  2°  il  ne  se  propage  pas  vers  l'aisselle  ;  3°  l'état  général  de  la 
circulation,  examiné  au  pouls  et  dans  les  viscères,  n'est  pas  en  rapport  avec 
une  lésion  mitrale.  Le  malade  a  bien  l'aspect  des  maladies  artérielles  ; 
c'est-à-dire  l'absence  de  troubles  de  la  circulation  veineuse  et  capillaire, 
absence  de  congestion  du  foie,  etc. 

Je  reviendrai  plus  loin,  à  propos  de  l'hypertrophie  avec  dila- 
tation, sur  les  caractères  de  l'insuffisance  mitrale  sans  lésion 
suite  de  la  dilatation  du  cœur. 

Le  pouls,  dans  la  maladie  deHodgson,  présente  les  caractères 
de  l'athérome.  J'ai  indiqué  que  dans  l'athérome  les  artères  sont 
grosses,  dures,  sinueuses  par  l'allongement  du  vaisseau,  tout 
comme  les  veines  atteintes  de  varices,  mais  sans  arriver  jamais 
à  ces  labyrinthes  que  forment  quelquefois  ces  dernières. 

Ces  artères,  qui  ont  perdu  leur  élasticité,  subissent  passive- 
ment l'ondée  systolique  du  cœur.  Aussi  le  pouls  est-il  en  général 
visible.  L'artère  se  dessine  à  chaque  pulsation,  cela  est  surtout 
visible  pour  les  artères  principales  du  membre  supérieur.  Les 
courbures  de  l'artère  s'allongent  à  chaque  pulsation,  et,  pour 
bien  juger  du  phénomène,  on  met  le  membre  supérieur  à  nu 
dans  la  demi-flexion.  Le  trajet  parcouru  par  l'artère  se  rac- 
courcit, les  flexuosités  augmentent  et  elles  deviennent  à  chaque 
pulsation  le  siège  d'un  mouvement  transversal.  L'artère  a  l'air 
de  se  mouvoir  comme  un  petit  reptile,  c'est  pourquoi  j'ai  donné 
à  ce  phénomène  le  nom  de  reptation.  Si  dans  ces  conditions  on 
met  le  membre  dans  l'extension,  ce  phénomène  diminue  à  me- 
sure que  l'artère  se  redresse  et  peut  disparaître  complètement. 
Ce  phénomène  de  reptation,  qui  consiste  dans  une  locomotion 
avec  déplacement  de  l'artère,  diffère  totalement  du  pouls  visible 
de  Corrigan,  qui  est  un  pouls  visible  par  ampliation. 

Plus  tard,  quand  l'artère  est  devenue  assez  large  pour  qu'il  y 
ait  insuffisance,  les  deux  caractères  peuvent  se  trouver  sur  la 
même  artère.  Ils  indiquent  alors  à  la  fois  l'athérome  des  artères 
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et  l'insuflisance  des  valvules  aortiques.  De  plus,  les  deux  pouls 
radiaux  sont  en  général  inégaux.  Les  caractères  de  l'insuffisance 
y  sont  moins  accusés  que  dans  la  maladie  de  Corrigan. 

Dans  la  maladie  de  Hodgson,  le  pouls  n'est  pas  toujours  aug- 
menté de  fréquence.  Je  vois  depuis  près  de  quatre  ans  un  homme 
de  soixante  ans  atteint  d'une  dilatation  aortique  énorme  avec 
dilatation  ampullaire  du  tronc  brachio-céphalique  au  niveau  de 
la  bifurcation.  L'insuffisance  est  énorme  et  le  pouls  ne  bat  que 
56  pulsations  par  minute.  Ce  malade  se  conserve  assez  bien 
depuis  ce  temps  par  la  diète  sèche  et  l'iodure  de  potassium  à 
petite  dose  :  50  centigrammes  par  jour. 


CHAPITRE  XXI 


CONTINUATION  DE  L'ÉTUDE  DE  LA  MALADIE  DE  HODGSON. 
COMPRESSION  DES  ORGANES  VOISINS. 
MARCHE,  DURÉE,  TERMINAISON,  ÉTIOLOGIE. 

Le  premier  organe  que  l'aorte  vient  à  refouler  dans  le  déve- 
loppement de  l'anévrysme  vrai  est  la  veine  cave  supérieure. 

En  effet,  la  veine  cave  supérieure  est  en  rapport  immédiat 
avec  le  grand  sinus  de  l'aorte  par  des  points  les  premiers  atteints 
par  la  maladie  de  Hodgson. 

Cette  compression  de  la  veine  cave  supérieure,  ou  plutôt  le 
refoulement  de  cet  organe,  n'a  pas  en  général  grand  inconvé- 
nient, les  conditions  anatomiques  de  la  veine  cave  supérieure 
lui  donnant  une  certaine  facilité  de  déplacement  qui  lui  permet 
d'échapper  à  la  pression.  Elle  ne  s'enflamme  pas  au  contact  de 
l'anévrysme  vrai,  tandis  que  cela  a  lieu  avec  l'anévrysme 
faux,  qui  peut  amener  la  phlébite  adhésive  et  l'oblitération  de 
la  veine  cave  supérieure,  comme  j'en  rapporterai  plus  loin  des 
exemples. 

Il  n'en  estj  pas  de  môme  de  la  trachée.  Monneret  et  Dela- 
berge,  dans  le  Compendium  de  médecine  (i),  indiquent  que  la 
compression  de  la  trachée  par  la  dilatation  de  l'aorte  a  fait  croire 
plusieurs  fois  à  une  maladie  du  larynx  et  fait  pratiquer  la  tra- 
chéotomie, pour  remédier  aux  accès  de  suffocation. 

La  compression  de  la  trachée  est  en  effet  un  des  accidents  de 
la  dilatation  aortique.  Le  plan  osseux  formé  par  la  colonne  ver- 
tébrale ne  permet  pas  à  la  trachée  de  reculer  beaucoup  devant 
la  compression  produite  par  la  dilatation  aortique. 

Pendant  les  premiers  temps,  l'application  de  la  trachée  plus 
exactement  sur  la  colonne  vertébrale]  ne  donne  lieu  à  aucun 

(1)  Compendium  de  médecine,  t.  Ier,  p.  182. 
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trouble  respiratoire,  et  cependant  le  fait  s'accuse  par  un  phéno- 
mène stôlhoscopique  remarquable. 

L'application  de  la  trachée  contre  la  colonne  donne  lieu  à  la 
transmission  des  bruits  trachéaux  à  la  colonne  vertébrale  et  il 
en  résulte  un  bruit  de  souffle  trachéo-bronchique,  ayant  naturel- 
lement le  rythme  respiratoire  et  limité  à  la  colonne  vertébrale 
au  niveau  des  premières  vertèbres  dorsales  et  surtout  de  la  qua- 
trième. 

Je  n'ai  trouvé  noté  ce  symptôme  important  dans  aucun  traité 
d'auscultation  et  pourtant  je  l'ai  rencontré  plusieurs  fois.  J'en 
rapporterai  un  exemple. 

Observation  LV.  —  Le  sieur  J...  (Gaillauine),  âgé  de  soixante  et  dix  ans, 
scieur  de  pierre,  entre  à  l'infirmerie  de  l'hospice  de  Bicètre,  salle  Saint- 
André,  n°  24,  le  6  juin  1872. 

Cet  homme  atteint  d'oppression  et  d'essoufflement,  je  procède  à  l'examen 
du  cœur,  qui  donne  les  résultats  suivants  : 

La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal  à  lOo  millimètres 
de  la  ligne  médiane.  Le  bord  supérieur  du  foie  correspond  à  l'insertion  du 
cinquième  cartilage,  le  bord  vertical  se  trouve  à  2  centimètres  du  bord 
droit  du  sternum,  soit  3b  millimètres  de  la  ligne  médiane.  Il  y  a  donc  une 
hypertrophie  du  cœur  gauche  avec  dilatation  des  cavités  droites. 

La  percussion  donne  une  matité  étendue  dans  le  premier  et  le  second 
espace  intercostal.  L'auscultation  de  l'aorte  donne  a.  ce  niveau  un  bruit 
systolique  rude,  très  accusé  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit. 
Rien  à  l'artère  pulmonaire  ni  à  la  mitrale. 

Au  niveau  de  l'appendice  xiphoïde  on  trouve  un  bruit  de  souffle  systo- 
lique couché  le  long  du  cœur  à  ce  niveau,  bruit  très  intense  au  niveau  de 
cet  appendice  et  accompagné  par  moments  d'un  dédoublement  du  deuxième 
bruit.  Les  veines  cervicales  dilatées  en  sinus  sont  agitées  par  les  palpita- 
tions des  oreillettes. 

Ces  symptômes  sont  ceux  d'une  dilatation  de  l'aorte  ascendante,  matité 
et  souffle  rude  au  premier  bruit  au  deuxième  espace  intercostal  droit,  avec 
hypertrophie  gauche  et  dilatation  du  cœur  droit  avec  insuffisance  de  la  tri- 
cuspide  par  dilatation. 

La  dyspnée  n'est  pas  très  intense;  cependant,  bien  qu'il  n'y  ait  pas  de 
lésions  pulmonaires,  je  trouve  en  arrière,  au  niveau  de  la  partie  supé- 
rieure de  la  région  dorsale  de  la  colonne  vertébrale,  un  bruit  de  souffle 
trachéo-bronchique,  limité  à  la  colonne  vertébrale,  disparaissant  des  deux 
côtés  lorsqu'ou  ausculte  les  poumons  et  ayant  d'ailleurs  le  rythme  respi- 
ratoire. 

Il  présentait  en  outre  une  inégalité  des  deux  pouls. 
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Fig.  MO.  Pouls  radial  droit. 


Nous  retrouverons  du  reste  ce  signe  dans  les  cas  d'anévrysrnes  faux  sac- 
cifonnes  de  l'aorte. 


Fig,  Hl.  Pouls  radial  gauche. 

Dans  un  autre  cas  que  j'ai  rencontré  à  l'hôpital  de  la  Charité 
en  octobre  1868,  alors  que  je  remplaçais  le  professeur  M onneret, 
j'ai  eu  occasion  de  voir  un  malade  dans  des  conditions  ana- 
logues. La  dilatation  portait  non  sur  la  partie  ascendante,  mais 
sur  la  portion  transversale  de  la  crosse  et  s'accusait  par  un 
double  souffle  transversal  placé  sur  la  fourchette  sternale.  En 
arrière,  il  y  avait  de  même  le  souffle  trachéal  sur  la  colonne  verté- 
brale au  niveau  des  premières  dorsales.  Mais  chez  ce  malade  la 
compression  de  la  trachée  et  des  nerfs  respiratoires  était  consi- 
dérable. Le  professeur  G.  Sée,  auquel  je  remis  le  service  quel- 
ques jours  après,  crut  devoir  faire  faire  la  trachéotomie  pour 
soulager  le  malade.  Malheureusement  il  mourut  pendant  l'opé- 
ration. J'allai  assister  à  l'autopsie  le  lendemain  et  je  pus  con- 
stater que  la  compression  était  bien  produite  par  une  dilatation 
de  la  partie  transversale  de  l'aorte,  par  conséquent  au-dessous 
de  l'endroit  où  l'on  avait  pu  faire  l'ouverture  de  la  trachée. 

On  comprend  que  d'autres  organes  du  médiastin  postérieur, 
œsophage,  nerfs  de  toute  sorte,  puissent  être  comprimés  par  La 
dilatation  aortique,  mais  je  n'en  ai  pas  observé  d'exemple. 

Marche,  durée,  terminaison.— ha  début  de  la  maladie  de  Hodg- 
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son  est  presque  toujours  silencieux  et  il  est  bien  rare  d'y  assis-  ' 
ter,  à  moins  que  ce  ne  soit  en  examinant  un  malade  à  un  autre 
point  de  vue.  Alors  môme  que  la  dilatation  est  visible,  tangible, 
démontrable  par  les  faits  les  plus  caractéristiques,  elle  ne  donne 
lieu  qu'à  peu  de  dyspnée  et  les  gens  se  comportent  comme  tous 
les  athéromateux. 

Ils  peuvent  rester  assez  longtemps  dans  celte  période,  allant 
et  venant,  faisant  leurs  affaires,  ayant  à  peine  l'aspect  cardiaque, 
puis  à  un  momentdonné  la  cachexie  cardiaque  survient  et  marche 
très  rapidement.  Cette  aggravation  est  due  presque  toujours  ù 
une  albuminurie  par  néphrite  interstitielle.  Il  faut  donc  surveil- 
ler les  urines  et  se  défier  d'une  urémie  rapide,  alors  môme  qu'il 
y  a  peu  d'hydropisie. 

On  peut  môme  voir  survenir  la  mort  subite,  comme  dans  l'in- 
suffisance aortique  primitive  (maladie  de  Corrigan).  J'en  ai  eu 
encore  cette  année  un  exemple  sous  les  yeux,  sur  un  malade 
chez  lequel  j'avais  reconnu,  quatre  ans  auparavant,  une  dilata- 
tion de  la  partie  transversale  de  l'aorte  avec  dilatation  de  la 
sous-clavière  droite. 

L'éliologie  de  la  maladie  donne  lieu  à  des  réflexions  toutes  par- 
ticulières. Le  plus  ordinairement  l'affection  reconnaît  la  cause  la 
plus  ordinaire  de  l'athérome,  c'est-à-dire  l'âge,  la  constitution 
goutteuse  et  l'alcoolisme  ;  il  faut  y  joindre  le  tabac  et  la  syphilis. 

La  question  d'âge  ressort  môme  simplement  des  observations 
que  j'ai  fournies.  Le  plus  jeune  des  sujets  observés  avait  soixante 
ans,  le  plus  âgé  quatre-vingt-trois  ;  moyenne,  soixante-huit  ans. 

La  seconde  condition  est  l'arthritis  dans  sa  forme  goutteuse. 
J'en  ai  rapporté  plusieurs  exemples,  entre  autres  celui  du  prési- 
dent B...  Chez  les  pauvres  et  à  l'hôpital  en  particulier,  l'athérome 
a  pour  facteur  principal  l'alcoolisme  :  c'est  la  troisième  cause. 

La  quatrième  est  le  tabac,  qui  cause  tant  d'angines  de  poi- 
trine. En  voici  un  exemple  : 

Observation  LVI.  Maladie  de  Hodgson  produite  par  le  tabac.  —  J.e 
sieur  V...,  négociant  au  Havre,  vient  nie  consulter  eu  1 874  pour  des  ver- 
tiges et  de  l'oppression.  Je  lui  trouve  une  maladie  de  Hodgson  avec  dila- 
tation de  l'aorte  ascendante  et  hypertrophie  du  cœur  saus  altération  valvu- 
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lairc.  Croyant  trouver  la  cause  de  cette  affection  clans  un  abus  considérable 
qu'il  avait  fait  et  qu'il  faisait  encore  du  tabac,  je  le  réduisis  à  deux  cigares 
par  jour. 

Trois  ans  plus  tard,  le  malade  vient  nie  consulter  de  nouveau.  Je  constate 
chez  lui  un  pouls  large,  dur,  bondissant  avec  locomotion  artérielle  et  pouls 
visible  de  Corrigan. 

L'examen  du  cœur  montre  un  cœur  hypertrophié  sans  altération  des 
orifices. 

On  entend  à  peine  un  prolongement  du  bruit  systolique  à  la  pointe. 

L'auscultation  de  l'aorte  donne  un  bruit  de  souffle  dur,  rugueux,  dont 
le  maximum  se  trouve  au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal  le  long 
du  bord  droit  du  sternum.  Dans  cet  espace,  le  bruit  s'entend  depuis  la  ligne 
médiane  jusqu'à  4  centimètres  en  dehors  du  bord  droit  du  sternum.  Dans 
le  troisième  espace,  le  bruit  y  est  également  marqué,  mais  seulement  au- 
près du  sternum.  Dans  le  premier  espace,  on  ne  l'entend  plus. 

11  y  a  des  vertiges  et  de  l'oppression,  de  la  dyspepsie  flatulente,  la  vue 
baisse  et  devient  hypermétrope.  Les  jambes  sont  gonflées  le  soir.  Malgré 
cela,  depuis  que  le  malade  a  réduit  de  beaucoup  sa  consommation  de  tabac, 
il  y  a  une  grande  amélioration.  Le  malade,  malgré  sa  dyspnée  de  temps  en 
temps,  peut  faire  ses  affaires,  tandis  qu'au  début  les  vertiges  étaient  tels  et 
les  facultés  cérébrales  si  déprimées,  qu'il  était  question  pour  le  malade 
d'abandonner  toute  affaire. 

La  cinquième  cause  est  la  syphilis. 

En  1877,  au  congrès  du  Havre,  mon  collègue  M.  Lancereaux  (  I) 
vint  faire  une  communication  sur  les  lésions  artérielles  produites 
par  la  syphilis.  Selon  lui,  ces  lésions  sont  beaucoup  plus  fré- 
quentes qu'on  ne  le  croit. 

Elles  ont  ceci  de  particulier,  c'est  qu'elles  siègent  de  préfé- 
rence sur  les  artères  de  la  tête  (vertébrales,  tronc  basilaire,  syl- 
viennes).  Ce  qui  caractérise  ces  lésions,  selon  M.  Lancereaux, 
c'est  qu'elles  sont  circonscrites.  Ainsi  les  îlols  d'artérite  produits 
par  la  syphilis  ne  mesurent  pas  plus  de  1  à  2  centimètres  et 
atteignent  môme  rarement  cette  longueur.  Ces  lésions  débutent 
dans  la  tunique  interne,  dans  le  tissu  non  vasculaire. 

11  se  forme  en  cet  endroit  une  sorte  de  pustule  semblable  aux 
îlots  d'athérome.  Lorsque  ces  petits  foyers  se  vident  dans  la  ca- 
vité artérielle,  il  en  résulte  des  dépressions  qui  forment  des 
sortes  de  petits  anévrysmes,  comme  dans  l'artérite  ordinaire. 
D'autres  fois,  il  se  fait  une  oblitération  de  l'artère. 

(I)  Congrès  du  Havre,  séance  du  27  août  1877. 
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M.  Lancereaux  pense  que  ces  lésions  peuvent  être  distinguées 
de  l'athérome  vulgaire  par  les  caractères  suivants  :  1°  le  sujet  est 
syphilitique  ;  2°  les  lésions  attaquent  de  préférence  les  artères 
encéphaliques,  tandis  que  l'athérome  vulgaire  atteint  les  grosses 
artères,  aorte,  spléniques,  mésentériques,  rénales  ;  3U  le  sujet 
est  encore  jeune,  tandis  que  dans  l'athérome  le  sujet  a  en  géné- 
ral passé  soixante  ans  ;  4°  il  existe  souvent  une  certaine  symé- 
trie dans  les  lésions. 

Cette  possibilité  de  la  syphilis  comme  lésion  des  artères  m'a- 
vait beaucoup  frappé,  et  je  crois  bien  que  j'ai  observé  depuis 
deux  faits  d'aorte  syphilitique,  bien  que  les  symptômes  ne  cor- 
respondent pas  tout  à  fait  aux  caractères  donnés  par  M.  Lance- 
reaux. 

"Voici  les  faits  : 

Observation  LVII.  Dilatation  aortique  [d'origine  probablement  syphili- 
tique. —  M.  D...,  âgé  de  cinquante-neuf  ans,  ancien  militaire,  vient  me 
trouver  le  8  octobre  1878,  se  plaignant  de  palpitations  et  de  la  sensation 
d'une  barre  de  fer  brûlante,  située  au-dessus  du  cœur,  à  gauche  du  ster- 
num, puis  de  fréquents  points  de  côté  à  gauche. 


Fig.  Ii2. 

L'examen  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  : 

La  pointe  est  dans  le  cinquième  espace,  à  9  centimètres  et  demi  de  la  ligne 
médiane.  Le  foie  remonte  au  niveau  du  cinquième  cartilage,  le  bord  droit 
près  du  sternum.  Le  cœur  est  donc  normal  comme  dimensions.  L'auscul- 
tation des  orifices  du  cœur  ne  donne  rien  d'anormal. 
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Je  constate  à  droite  du  sternum  de  l'impulsion  dans  les  trois  premiers 
espaces  intercostaux,  avec  de  la  matité  et  un  bruit  de  souffle  dans  cette  ré- 
gion. Dans  le  premier  espace  intercostal,  le  bruit  s'entend  jusqu'à  3  et  4  cen- 
timètres  du  bord  du  sternum  ;  dans  le  deuxième  espace,  il  va  jusqu'à  S  cen- 
timètres, et  dans  le  troisième,  de  3  à  4  centimètres. 

Le  souffle  part  du  troisième  espace  intercostal,  remonte  jusqu'à  la  caro- 
tide droite  un  peu  au-dessus  de  la  fourchette  du  sternum  et  disparaît  dans 
la  carotide  gauche.  Le  souffle  est  systolique  et  assez  vibrant.  Le  deuxième 
bruit  est  mal  frappé,  un  peu  fuyant,  un  peu  soufflant. 

Le  pouls  est  grand  et  régulier,  plus  développé  à  droite  qu'à  gauche  ;  la 
locomotion  artérielle  est  visible  à  droite,  peu  marquée  à  gauche. 

L'impulsion  et  les  autres  signes  indiquent  bien  une  dilatation  aortique 
récente  qui  n'a  pas  encore  produit  l'hypertrophie  du  cœur. 

Le  malade  ayant  eu  antérieurement  la  syphilis,  il  est  traité  à  l'iodure  de 
potassium  à  la  dose  de  1  gramme  par  jour.  Sous  l'influence  de  ce  traite- 
ment, les  troubles  cardiaques  ont  été  très  amendés,  au  point  de  devenir 
méconnaissables.  Le  malade  est  mort  l'année  suivante  d'un  cancer  à  l'esto- 
mac avec  vomissements  noirs,  etc. 


Observation  LVIIL  Anévrysme  vrai  de  l'aorte,  probablement  d'origine 
syphilitique,  très  amélioré  par  le  traitement.  —  Le  sieur  D...,  âgé  de  soixante 
et  un  ans,  est  allé  autrefois,  en  1846,  faire  la  guerre  à  la  reine  Pomaré  pour 
soumettre  l'île  de  Taïti  :  il  y  a  rencontré  la  syphilis  et  n'y  pensait  plus  depuis 
longtemps,  lorsqu'en  1876,  trente  ans  plus  tard,  il  fut  pris  d'ulcérations  de  la 
cloison  du  nez  qui  en  amenèrent  la  perforation  et  menaçaient  de  tout  em- 
porter, ne  cédant  aucunement  au  traitement  vulgaire.  Lorsque  je  le  vis 
pour  la  première  fois,  la  cloison  était  tellement  perforée,  que  je  craignis 
l'affaissement  prochain  du  nez.  Je  le  mis  à  un  traitement  antisyphilitique 
rigoureux  et  tout  fut  bientôt  guéri  de  ce  côté. 

Il  n'en  était  plus  question  depuis  un  an  au  moins,  lorsque  le  malade 
vint  me  retrouver  au  mois  d'octobre  1877,  se  plaignant  d'éprouver  depuis 
.trois  mois  une  douleur  fixe  siégeant  à  droite  du  sternum  et  s'aecornpa- 
guant  de  palpitations. 

En  examinant  la  poitrine,  je  trouve  un  peu  de  voussure  au  niveau  du 
troisième  cartilage  droit. 

La  palpation  y  perçoit  des  pulsations  assez  fortes.  En  appliquant  la  tète 
pour  ausculter,  je  me  sens  soulevé  par  un  choc  énorme  siégeant  à  droite  du 
sternum. 

L'examen  du  cœur  me  donne  les  résultats  suivants  : 

La  pointe  bat  clans  le  quatrième  espace  intercostal  (le  thorax  est  très 
long),  à  12  centimètres  et  demi  de  la  ligne  médiane.  Le  foie  correspond 
à  l'insertion  du  cinquième  cartilage.  Le  bord  inférieur  a  son  obliquité 
normale. 

H  n'y  a  ni  bruit  de  souffle  cardiaque  ni  bruit  de  souffle  aortique. 
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Traitement  :  iodure  de  potassium,  oO  centigrammes  pur  jour.  Teinture  de  • 
digitale  à  l'extérieur. 

Apres  trois  semaines  de  ce  traitement  (21  mai  1878),  le  malade  a  senti 
une  grande  amélioration  dans  ses  troubles  fonctionnels.  Plus  de  douleur, 
plus  de  palpitations.  Il  ne  reste  plus  au  malade  qu'un  peu  d'essoufllement 
quand  il  doit  gravir  une  côte  ou  monter  un  escalier. 

Cependant,  à  l'examen  direct,  la  voussure  parait  augmentée  ;  elle  semble 
vouloir  soulever  les  deuxième,  troisième  et  quatrième  cartilages  droits. 
Cette  tuméfaction  a  0  centimètres  de  largeur,  6  centimètres  de  hauteur  et 
1  centimètre  de  saillie. 


Cette  même  région  est  mate  à  la  percussion;  de  plus,  elle  est  le  siège  de 
mouvements  d'expansion  évidents.  11  est  vrai  qu'ils  sont  beaucoup  moindres 
qu'ils  n'ont  été;  ils  n'existent  plus  dans  le  premier  espace  intercostal;  ils 
sont  très  faibles  dans  le  second,  mais  encore  marqués  dans  le  troisième. 

L'auscultation  ne  constate  aucun  bruit  de  souffle,  mais  la  tète  est  soule- 
vée par  les  battements,  surtout  au  niveau  du  troisième  espace  intercostal, 
et  dans  une  étendue  qui  s'écarte  de  4  centimètres  du  bord  du  sternum. 

Quand  le  malade  veut  se  coucher,  il  est  pris  d'étouffement  et  de  toux 
avec  suffocation.  Les  secousses  de  la  toux  sont  si  violentes  qu'elles  ébran- 
lent tout  le  corps.  Enfin,  quand  le  malade  a  beaucoup  toussé  et  craché,  il 
peut  s'endormer. 

A  l'auscultation,  on  trouve  sous  la  clavicule  droite  de  la  respiration 
faible.  En  arrière,  cette  respiration  est  encore  faible  dans  la  partie  supé- 
rieure, mais  cependant  elle  s'entend  mieux  qu'en  avant.  On  entend,  en 
outre,  sur  la  colonne  vertébrale,  an  yiiveau  des  neuf  premières  vertèbres 
dorsales,  un  bruit  de  souffle  trachéal. 

La  déglutition  est  difficile,  le  passage  des  aliments  parait  gêné  au  ni- 
veau de  la  partie  inférieure  du  cou. 


Fig.  113. 
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Enfin  le  pouls  est  large  et  bondissant,  plus  fort  au  bras  gauche  qu'au 
liras  droit. 

On  continue  le  même  traitement  par  l'iodure  de  potassium. 

Trois  semaines  après  (13  juin),  le  malade  revient;  l'amélioration  a  fait 
des  progrès  considérables,  la  saillie  des  côtes  a  disparu.  Le  malade  est  en- 
core oppressé  quand  il  est  couché  sur  le  dos,  mais  la  déglutition  est  devenue 
facile.  11  y  a  encore  un  peu  de  gène  au  niveau  du  deuxième  espace  inter- 
costal droit.  Le  pouls  reste  fréquent  et  bondissant. 

Un  mois  plus  tard  (10  juillet),  la  saillie  du  côté  n'est  plus  appréciable. 
11  n'y  a  plus  que  l'impression  normale  du  cœur  à  gauche.  Rien  dans  les 
espaces  intercostaux  du  côté  droit.  Rien  d'anormal  à  l'auscultation.  Plus 
de  gêne  dans  la  poitrine,  plus  d'oppression  dans  le  décubitus  horizontal  ; 
le  malade  n'est  tourmenté  que  par  la  toux,  qui  survient  de  temps  en 
temps  et  s'accompagne  de  sifflement.  L'appétit  est  devenu  bon,  il  n'y  a 
plus  de  gène  de  la  déglutition. 

Le  pouls  reste  large  et  bondissant,  il  n'y  a  plus  de  palpitations  et  le 
malade  peut  monter  facilement  les  escaliers.  On  continue  le  traitement. 

Le  1er  octobre.  Le  malade  est  toujours  satisfait.  Pas  de  palpitations,  pas 
de  douleurs.  On  sent  toujours  cependant  une  légère  pulsation  le  long  de 
la  crosse  de  l'aorte.  Cette  sensation  est  profonde  et  s'accuse  moins  par 
l'application  de  la  main  que  par  l'application  de  la  tète  qui  ausculte.  Pas 
de  bruit  de  souffle. 

Peu  de  gêne  dans  la  respiration,  si  ce  n'est  dans  le  décubitus  dorsal  ; 
le  décubitus  sur  le  côté  gauche  est  redevenu  possible.  Toux  fréquente, 
expectoration.  A  l'auscultation,  on  trouve  en  arrière  du  poumon  gauche, 
au  niveau  du  lobe  supérieur,  uu  bruit  de  souffle  à  l'inspiration  sans  aucun 
raie,  bruit  de  souffle  ayant  le  timbre  aspiratif  que  donnent  les  bronches 
comprimées.  Pas  de  matité.  Sifflement  laryngé  dans  l'expiration.  Traite- 
ment mixte. 

Depuis,  il  n'est  jamais  revenu  me  voir. 

C'est  là  un  fait  très  curieux  d'une  amélioration  considérable, 
si  ce  n'est  une  guérison  d'un  anévrysme  vrai  de  l'aorte.  Je  n'au- 
rais certes  pas  obtenu  un  pareil  résultat  si  je  n'avais  eu  l'idée 
qu'il  pouvait  s'agir  d'une  affection  syphilitique. 

11  est  encore  un  fait  que  je  dois  signaler  ici,  c'est  la  coïnci- 
dence possible  d'une  maladie  de  Iloclgson  et  d'une  lésion  du 
sommet  du  poumon  droit.  J'en  ai  observé  et  j'en  observe  encore 
un  exemple  évident. 

Observation  L1X.  Arthritis,  rétraction  symétrique  des  deux  aponévroses 
palmaires,  nodosités  d'Heberden,  induration  au  sommet  du  poumon  droit, 
dilatation  anévrtjsma tique  de  la  partie  ascendante  de  la  crosse  de  l'aorte.  — 
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F...  (Barthélémy),  figé  de  soixante-deux  ans,  entre  à  l'hôpital  Lariboisière, 
salle  Saint-Henri,  n°  9,1e  18  octobre  1880. 

L'aspect  extérieur  du  malade  est  bon,  le  visage  est  coloré,  il  ne  paratj 
pas  trop' vieux  pour  son  âge,  il  vient  à  l'hôpital  parce  qu'il  tousse  et  a  de 
l'étouffement. 

11  est  atteint  depuis  plus  de  vingt  ans  d'une  rétraction  de  l'aponévrose 
palmaire  des  deux  mains,  rétraction  symétrique  entraînant  la  flexion  com- 
plète des  doigts  auriculaires  et  la  flexion  incomplète  des  annulaires.  Les 
mains  présentent,  en  outre,  des  nodosités  d'Ileberden. 

La  maladie  dont  il  se  plaint  actuellement  a  commencé  il  y  a  deux  ans  et 
demi  par  une  bronchite  de  moyenne  intensité  avec  des  hémoptysies.  La 
maladie  continuant,  la  perte  des  forces  et  l'amaigrissement  sont  survenus 
et  le  malade  a  dû  prendre  le  lit  définitivement.  Après  avoir  passé  neuf 
mois  à  l'hôpital  Lariboisière  dans  le  service  de  M.  Fernet,  il  a  voulu 
sortir. 

Au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital,  je  constate  une  certaine  déformation 
de  la  poitrine  avec  saillie  de  la  première  pièce  du  sternum,  et  des  deux 
côtés,  affaissement  des  côtes,  avec  amaigrissement  des  muscles  pectoraux'. 
La  toux  est  fréquente,  catarrhale,  n'entraînant  presque  jamais  des  vomitu- 
ritions  après  les  repas.  L'expectoration  est  modérée,  composée  de  crachats 
muqueux  assez  isolés  les  uns  des  autres,  mais  pas  franchement  nummu- 
laires. 

Le  poumon  gauche  est  sain  et  ne  présente  d'autres  phénomènes  que  de 
l'inspiration  saccadée  sous  la  clavicule  gauche. 

Du  côté  droit,  on  trouve  d'abord  sous  la  clavicule  des  traces  de  cauté- 
risations faites  avec  des  pointes  de  feu  et  un  cautère. 

On  y  trouve  de  la  matité  à  la  percussion  en  arrière  avec  du  souffle  dans 
l'inspiration  et  l'expiration,  du  retentissement  de  la  toux  et  de  la  voix  et 
de  la  bronchophonie. 

En  avant,  sous  la  clavicule,  on  trouve  de  la  matité  dans  les  deux  pre- 
miers espaces  intercostaux.  On  constate  en  même  temps  un  peu  de  gargouil- 
lement et  de  souffle,  mais  on  est  étonné  de  voir  ce  bruit  en  partie  couvert 
par  un  bruit  de  souffle  vasculaire. 

Ce  bruit  de  souffle  aortique  se  trouve  dans  les  trois  premiers  espaces 
intercostaux,  s'étendant  à  4  centimètres  en  dehors  du  sternum  et  même  un 
peu  plus  dans  le  deuxième  espace,  où  il  a  son  maximum  d'intensité  à  4  cen- 
timètres en  dehors  du  bord  sternal  ;  dans  le  premier  et  le  troisième  espace 
il  est  moins  intense.  Le  bruit  est  systolique,  couvre  toute  la  systole  et  est 
terminé  par  un  claquement  sigmoïde  bien  frappé.  C'est  là  un  fait  évident 
de  dilatation  aortique  dans  la  partie  ascendante  et  surtout  au  niveau  du 
grand  sinus. 

L'exploration  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  :  la  pointe  bat  dans 
le  sixième  espace  à  il  centimètres  et  demi  de  la  ligne  médiane,  le  bord 
supérieur  du  foie  correspond  à  l'insertion  du  sixième  cartilage.  L'abaisse- 
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ment  est  de  4  centimètres.  Le  bord  vertical  est  à  3  centimètres  de  l;i  ligne 
médiane.  11  y  a  donc  de  l'hypertrophie  surtout  h  gauche. 

Cependant,  les  battements  n'ont  pas  d'énergie,  le  choc  de  la  pointe  est 
faible,  à  cause  du  bord  du  poumon  emphysémateux  qui  la  dépasse.  Aussi 
est-il  impossible  de  prendre  aucun  tracé  avec  le  cardiographe. 

Les  renseignements  donnés  dans  cette  observation  sont  pris  dix  mois 
nprôs  l'entrée.  La  feuille  contenant  l'observation  prise  au  début  indique 
qu'il  y  avait  en  plus,  lors  de  l'entrée  du  malade,  une  gêne  du  cœur  droit 
avec  reflux  des  jugulaires  et  un  peu  de  souffle  systolique  à  l'appendice 
xipboïde,  faisant  croire  à  une  insuffisance  tricuspide. 

Sous  l'influence  du  repos,  du  régime  et  du  traitement,  ces  phénomènes  ont 
complètement  disparu,  le  malade  a  le  teint  frais  et  peut  être  considéré 
comme  guéri  relativement,  ses  lésions  restant  immobiles  sans  évolution. 
L'aimée  dernière,  le  malade  a  été  repris  de  phénomènes  cachectiques  et  est 
entré  dans  le  service  de  mon  collègue  Duguet  à  l'hôpital  Lariboisière,  où  il 
est  mort. 

L'autopsie  a  montré  l'exactitude  de  tous  les  points  du  diagnostic  sauf  un. 
La  lésion  du  sommet  du  poumon,  que  nous  croyions  être  une  caverne  à 
parois  indurées  ou  calcaires,  était  formée  par  une  masse  solide  d'un  tissu 
lifficile  à  déterminer  accolée  à  la  bronche  dont  elle  transmettait  les  bruits. 

i„Tels  sont  les  renseignements  que  j'avais  à  donner  sur  la  ma- 
ladie de  Hodgson;  on  voit  que  son  étude  peut  être  considérée 
comme  aussi  avancée  que  celle  des  lésions  d'orifice.  Ajoutons 
que  la  maladie  de  Hodgson  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  de 
toutes  les  maladies  étudiées  dans  ce  livre,  à  part  l'anémie. 

Si  l'on  veut  faire  le  parallèle  des  deux  sortes  d'insuffisance 
aortique ,  de  l'insuffisance  aortique  primitive  ou  maladie  de 
Corrigau,  et  de  la  maladie  de  Hodgson,  où  l'insuffisance  est  se- 
condaire, on  pourra  faire  les  remarques  suivantes  : 
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Sujets  jeunes. 


Sujets  âgés  de  cinquante  ans  et  plus. 


1°  Insuffisance  existant  dès  le  début 
de  la  maladie. 


1°  Ne  se  produisant  que  longtemps 
après  le  début  de  la  maladie. 


2°  Un  seul  bruit  de  souffle  au  mo- 
ment de  la  tension  des  sig- 
moïdes. 


2°  Presque  toujours  deux  bruits, 
le  premier  systolique,  rude  et 
court;  le  second,  doux  et  pro- 
longé. 


3°  Siège  du  bruit  de  souffle  au-  des- 
sous de  l'orifice  aortique. 


3°  Siège  du  premier  bruit  au-dessus 
de  l'orifice  aortique,  et  du  se- 
cond au-dessous. 
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■i°  Timbre  doux.  40  Timbre  rude  pour  le  premier 

bruit  et  quelquefois  même  pour 
le  second. 

5°  Pouls  large,  visible  et  bondis-     5°  Pouls  dur  atheromateux  ,  avec 

sant.  reptation. 
6°  Sujets  rhumatisants.  0°  Sujets  goutteux,  alcooliques. 


CHAPITRE  XXII 


LÉSION  DE  LA  PARTIE  DESCENDANTE  DE  L'AORTE  THORACIQUE. 

A  mesure  qu'on  s'éloigne  de  l'oriBce  de  l'aorte,  les  lésions 
produites  par  l'athérome  diminuent  d'étendue  et  d'intensité.  11 
faut  donc  s'attendre  à  rencontrer  plus  rarement  des  maladies 
produites  par  ces  lésions  et  mettre  les  plus  grandes  réserves 
dans  le  diagnostic. 

Il  n'est  cependant  pas  impossible  d'y  arriver.  J'en  donnerai 
pour  preuve  l'observation  suivante,  où  l'atbérome  dans  la  portion 
descendante  a  pu  être  diagnostiqué  par  l'examen  attentif  des 
symptômes,  diagnostic  qui  a  été  pleinement  confirmé  par  l'au- 
topsie. 

Observation  LX.  —  M...,  âgée  de  cinquante  ans,  vernisseuse,  entre  à 
l'hôpital  Saint-Antoine,  salle  Sainte-Jeanne,  n°  6,  le  19  avril  1877. 

Cette  femme  est  encore  d'une  constitution  robuste,  elle  n'a  été  malade 
qu'une  seule  fois,  après  la  guerre,  et  il  est  difûcile  de  déterminer  quelle  a 
pu  être  cette  maladie.  Il  ne  paraît  pas  qu'il  s'agisse  d'un  rhumatisme  ar- 
ticulaire. Daus  tous  les  cas,  la  malade  affirme  qu'il  ne  lui  était  resté  ni 
essoufflement  ni  oppression. 

Elle  travaille  depuis  douze  ans  à  vernir  les  meubles,  et,  depuis  cinq  ans, 
elle  présente  des  symptômes  d'alcoolisme,  ce  qui  n'est  pas  rare  clans  cette 
profession  où  l'on  est  exposé  à  respirer  constamment  des  vapeurs  alcooli- 
ques. Ou  note  chez  elle  un  tremblement  très  marqué  des  membres  supé- 
rieurs et  de  la  tète,  tremblement  qui  s'arrête  à  peine  lorsque  la  tète  repose 
sur  l'oreiller.  Elle  a  de  temps  en  temps  des  pituites  le  matin  et  des  dou- 
leurs de  tète  nocturnes.  Ce  précédent  devait  être  établi,  parce  qu'il  n'est 
pas  sans  importance  au  point  de  vue  du  développement  de  la  maladie  ac- 
tuelle. 

L'affection  pour  laquelle  la  malade  entre  à  l'hôpital  a  débuté  il  y  a 
quatre  mois,  au  mois  de  janvier  dernier,  et,  d'après  elle,  d'une  manière 
subite. 

La  malade  raconte  que  son  patron  l'avait  envoyée  porter  des  chaises  en 
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ville,  et  que,  dans  cette  course  clic  s'est  mise  en  nage  et  s'est  trouvée  ma- 
lade le  lendemain.  Elle  se  plaignait  alors  d'une  gêne  dans  la  poitrine,  d'un 
peu  d'oppression  et  d'une  toux  modérée.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  fièvre  et  les 
troubles  fonctionnels  n'ont  jamais  été  assez  intenses  pour  la  retenir  au  lit. 
Elle  s'est  bornée  à  prendre  quelques  tisanes  qui  ont  fait  cesser  assez  râpa 
dément  la  toux,  mais  ne  l'ont  pas  débarrassée  de  la  gêne  qu'elle  éprouvait 
dans  la  poitrine.  Au  contraire,  il  s'est  développé  peu  à  peu  un  véritable 
point  douloureux  siégeant  à  gauebe  du  sternum  et  un  peu  au-dessus  du 
sein.  Ces  phénomènes  ont  été  en  s'aggravant,  et,  le  11)  avril,  la  malade 
s'est  décidée  à  entrer  à  l'hôpital. 

Voici  quel  est  l'état  actuel  :  La  constitution  paraît  assez  robuste,  la  colo- 
ration des  chairs  est  normale.  La  malade  ne  parait  pas  gênée  pour  respirer, 
mais  l'inspection  de  la  poitrine  attire  l'attention  sur  les  phénomènes 
suivants  : 

Il  existe  un  développement  notable  des  rameaux  veineux  sous-cutanés 
au  niveau  des  secondes  côtes  gauches  et  droites,  et  ces  sortes  de  varices 
sont  surtout  marquées  à  gauche  du  sternum,  au  niveau  du  premier  espace 
et  du  second  espace  intercostal.  On  observe  en  même  temps  une  légère 
saillie  des  cartilages  de  la  seconde  et  de  la  troisième  côte  gauche.  En 
même  temps  que  les  deux  côtés  du  cou  sont  soulevés  par  les  battements 
des  artères  carotides,  le  pouls  est  régulier  et  bat  80  fois  par  minute.  Il  est 
dur,  moins  par  la  force  de  la  pulsation  cardiaque  que  par  l'état  des  tuniques 
artérielles. 


Fig.  114.  P011I3  radial  droit  (athéromateux). 

La  mensuration  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  :  La  pointe  bat 
dans  le  cinquième  espace  intercostal  à  une  distance  de  10  centimètres  de 
la  ligne  médiane.  Le  bord  supérieur  du  foie  correspond  à  l'origine  du  cin- 
quième cartilage  costal.  La  sonorité  pulmonaire  vient  jusqu'au  bord  droit 
du  sternum.  En  raison  de  la  grande  obliquité  des  côtes,  la  pointe  se 
trouve  beaucoup  plus  bas  que  le  bord  supérieur  du  foie,  et  l'obliquité  du 
bord  inférieur  du  triangle  cardiaque  indique  une  hypertrophie  portant 
surtout  sur  le  cœur  gauche. 

L'auscultation  de  la  pointe  donne  deux  bruits  sourds  frappés  avec  vio- 
lence, à  intervalles  presque  égaux,  sans  aucun  bruit  de  souffle.  L'impulsion 
du  choc  de  la  pointe  ne  s'accompagne,  du  reste,  d'aucun  frémissement, 
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et  le  reste  de  la  région  préeordiale  ou  est  également  oxempt.  On  peut  donc 
penser  que  la  valvule  mitrale  est  saine. 

Le  siège  des  varices,  le  soulèvement  des  cartilages  font  penser  que  la 
lésiou  siège  a  l'origine  des  gros  vaisseaux. 

L'auscultation  du  deuxième  espace  intercostal  droit,  à  l'origine  de 
l'aorte,  ne  révèle  aucun  bruit.  On  entend  seulement  dans  les  vaisseaux  du 
cou,  du  côté  droit,  un  murmure  continu  un  peu  rude,  donnant  la  sensation 
d'un  bruit  rotatoire. 


Au  contraire,  si  l'on  ausculte  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  et 
surtout  le  troisième,  ùd  entend  un  bruit  de  souffle  fort  qui  paraît  corres- 
pondre au  second  bruit.  Ce  bruit  a  son  maximum  à  l'origine  du  quatrième 
cartilage  du  côté  gauche,  à  son  insertion  sternale.  On  trouve,  par  un 
examen  plus  attentif,  que  le  bruit  est  double,  qu'il  couvre  le  bruit  systo- 
lique  comme  le  bruit  diastolique.  Le  bruit  de  claquement  valvulaire  ne 
s'entend  pas.  Le  schéma  qui  représente  la  surface  où  s'entend  ce  bruit  a  la 
forme  d'une  poire  dont  la  pointe  serait  dirigée  vers  la  pointe  du  cœur,  et 
la  base  serait  placée  dans  le  premier  espace  intercostal,  de  sorte  que  son 
grand  axe  serait  sur  une  ligne  allant  de  l'articulation  sterno-claviculairc 
droite  à  la  pointe  du  cœur. 

Le  problème  diagnostique  se  posait  donc  dans  les  termes  suivants  : 

1°  S'agit-il  d'une  lésion  du  péricarde? 

2°  D'une  lésiou  de  l'orifice  sigmoïde  de  l'aorte? 

3°  D'une  lésion  de  la  crosse  de  l'aorte? 

4°  D'une  affection  de  l'artère  pulmonaire? 

Examinons  d'abord  l'hypothèse  d'une  lésion  du  péricarde.  Le  souffle  étant 
double,  superficiel  et  un  peu  râpeux,  on  doit  penser  à  une  lésion  possible 
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du  péricarde.  Le  fuit  n'était  pas  vraisemblable,  pour  les  raisons  suivantes  : 
1°  il  faudrait  admettre  que  la  périeardite  a  été  primitivement  chronique, 
puisque  la  malade  ne  s'est  jamais  alitée;  2°  l'absence  de  fréquence  du 
pouls  est  encore  défavorable  à  cette  hypothèse;  3°  il  n'y  a  pas  de  frémisse- 
ment cataire;  4°  le  bruit  de  souffle  se  propage  le  long  du  sternum,  en  re- 
montant vers  la  carotide  gauche,  et  la  où  l'on  entend  d'ordinaire  le  maxi- 
mum des  bruits  péricardiques  le  long  du  sternum,  dans  sa  partie  inférieure, 
le  bruit  décroît  d'une  manière  notable. 

S'agit -il  d'une  insuffisance  aortique?  Cette  hypothèse  serait  la  plus 
vraisemblable,  au  premier  abord,  puisque  cette  insuffisance  est  souvent 
caractérisée  par  un  double  bruit  de  souffle  siégeant  à  la  base  du  cœur  sous 
le  sternum.  En  outre,  le  second  bruit  est  plus  important,  il  est  très  pro- 
longé et  s'entend,  sous  le  sternum,  dans  la  région  moyenne.  Il  n'est  pas 
question  du  rétrécissement,  qui  donnerait  un  bruit  ascendant  vers  la  droite, 
bruit  de  souffle  rude  et  vibrant. 

A  l'hypothèse  d'une  insuffisance  s'opposent  les  raisons  suivantes  :  il 
n'est  pas  habituel  de  voir  dans  cette  affection  les  bruits  siéger  à  gauche  du 
sternum,  à  l'origine  du  quatrième  cartilage  ;  en  dernier  lieu,  le  tracé  sphyg- 
mographique  est  celui  de  l'athéromi;  artériel  et  non  celui  de  l'insuffisance. 
Il  faut  donc  chercher  si  d'autres  hypothèses  ne  rendraient  pas  mieux 
compte  du  phénomène  observé. 

Abordons  l'hypothèse  d'une  affection  de  l'aorte.  Il  s'agirait  non  p  is 
d'une  affection  du  bord  convexe  de  la  crosse,  mais  d'une  lésion  de  sa  partie 
concave  ou  de  sa  partie  gauche.  Or,  il  existe  précisément  dans  la  science 
un  certain  nombre  d'observations,  et  en  particulier  dans  le  mémoire  de 
M.  Duroziez,  observations  dans  lesquelles  la  lésion  placée  dans  cette  région 
a  donné  lieu  précisément  ;\  des  phénomènes  semblables.  Le  siège  était  à 
gauche  du  sternum  et,  comme  ici,  dans  le  troisième  espace  intercostal. 
Cette  hypothèse  expliquerait  très  bien  le  soulèvement  des  côtes  et  le  déve- 
loppement des  varices. 

Quant  à  la  dernière  hypothèse,  celle  d'une  lésion  de  l'artère  pulmonaire, 
caractérisée  alors  par  une  insuffisance  seule,  elle  peut  à  peine  être  posée. 
Cette  affection  est  des  plus  rares,  elle  n'a  pas  encore  été  rencontrée  isolée» 
et,  dans  les  cinq  faits  connus,  elle  était  liée  au  rétrécissement  avec  indu- 
ration des  valvules  sigmoïdes  de  cette  artère. 

En  résumé,  le  diagnostic  paraît  être  celui-ci  :  lésion  aortique  liée,  à  une 
altération,  non  de  l'orifice,  mais  bien  de  la  crosse  de  l'aorte,  lésion  sic. 
géant  probablement  dans  la  partie  gauche  de  cette  artère. 

L'autopsie  est  venue  peu  de  temps  après  confirmer  ce  diagnostic.  Elle  a 
montré,  eu  effet,  que  le  péricarde  était  sain,  que  les  quatre  orifices  du 
cœur  étaient  absolument  intacts  et  que  la  lésion  siégeait  en  effet  dans 
l'aorte.  Elle  consistait  dans  une  dégénérescence  athéromateuse  dont  le 
maximum  se  trouvait  au  niveau  ded'aorte  descendante  après  l'émission  de 
la  sous-clavière  gauche.  En  ce  point,  les  plaques  sont  rudes,  calcifiées, 
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comprenant  tout  le  pourtour  de  l'artère  et  formant  à  ce  niveau  un  tube 
rigide  à  surface  rugueuse,  ne  pouvant  se  distendre  dans  la  diastole  arté- 
rielle et  ressemblant  beaucoup  aux  indurations  avec  rétrécissement  relatif 
qu'on  observe  quelquefois  aux  autres  orifices  du  cœur. 

Il  y  avait  une  ou  deux  plaques  dans  la  partie  ascendante  de  l'aorte, 
dont  la  surface  assez  lisse  permet  de  comprendre  qu'il  n'y  ait  pas  eu  de 
bruit  de  souffle  à  ce  niveau.  Le  temps  nécessaire  à  l'ondée  sanguine  pour 
arriver  à  la  partie  descendante  de  l'aorte  explique  comment  le  bruit  qui  se 
produisait  à  ce  niveau  coïncidait  plutôt  avec  la  diastole  qu'avec  la  systole. 

En  résumé,  l'examen  attentif  et  minutieux  de  la  région  car- 
diaque a  permis  de  reconnaître  qu'une  hypertrophie  du  cœur 
accompagnée  d'un  double  bruit  de  souffle  au  niveau  du  troi- 
sième cartilage  costal  gauche,  c'est-à-dire  au  point  où  se  mani- 
festent les  bruits  de  l'insuffisance  mitrale  et  quelquefois  ceux 
de  l'aorte  ou  même  de  l'artère  pulmonaire,  appartenait  en  réa- 
lité à  une  affection  de  l'aorte  descendante,  etl'autopsie  a  prouvé 
que  ce  diagnostic  était  parfaitement  exact. 


CHAPITRE  XXIII 


AFFECTIONS  DU  COEUR  DROIT. 

La  pathologie  du  cœur  droit  est  sous  bien  des  rapports  diffé- 
rente de  celle  du  cœur  gauche  ;  tandis  que  les  lésions  congé- 
nitales ou  plutôt  intra-utérines  sont  relativement  communes 
dans  le  cœur  droit,  elles  sont  rares  dans  le  cœur  gauche.  Après 
la  naissance  et  surtout  chez  l'adulte,  les  lésions  organiques  du 
cœur  droit  deviennent  très  rares.  Selon  Bamberger,  elles  ne  for- 
ment pas  1  pour  100  de  lésions  cardiaques  (0,86  pour  100).  Selon 
la  plupart  des  auteurs,  on  admet  en  général  la  proportion  de 
2  pour  100.  Fœrster  la  porte  à  7  pour  100  (6,94)  ;  elle  serait  en- 
core plus  grande  selon  M.  Duroziez. 

A  cet  égard,  il  faut  faire  une  distinction  entre  les  endocar- 
dites du  cœur  droit  qui  entraînent  l'insuffisance  tricuspide  et 
les  dilatations  du  cœur  droit  qui  amènent  une  insuffisance  rela- 
tive. 

Si  l'on  comprend  dans  les  lésions  du  cœur  droit  l'insuffisance 
tricuspide  par  dilatation,  la  proportion  deviendra  beaucoup 
plus  grande,  car  toute  affection  lente  du  cœur  amène  à  peu  près 
fatalement  à  un  certain  moment  la  dilatation  du  cœur  droit  et 
l'insuffisance  relative  de  la  tricuspide. 

Mais,  avant  d'entrer  dans  le  travail  du  diagnostic  de  ces  affec- 
tions, nous  devons,  comme  toujours,  fixer  nos  points  de  repère 
anatomiques  et  physiologiques. 

Points  de  repère  anatomiques.  —  Le  ventricule  droit,  chez 
l'homme,  est  appliqué  transversalement  au-devant  du  ventri- 
cule gauche. 

C'est  lui  qui  forme  seul  avec  l'oreillette  droite  la  face  anté- 
rieure du  coïur,  sauf  à  la  pointe  où  le  ventricule  déborde. 
Il  se  continue  à  droite  avec  l'oreillette  droite  qui  est  sur  la 
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même  face  que  lui,  tandis  que  l'oreillette  gauche  est  située  plus 
à  gauche,  tout  à  fait  à  la  partie  postérieure  de  la  base. 

Le  ventricule  droit  forme  une  pyramide  triangulaire  qui  che- 
vauche pour  ainsi  dire  sur  le  cœur  gauche.  Le  cœur  gauche 
déborde  à  gauche  par  sa  pointe.  Le  cœur  droit  déborde  à  droite 
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Fig.  116.  Cavité  du  ventricule  droit.  (Cruveilhier.) 

par  son  oreillette.  La  base  du  ventricule  est  formée  par  l'oreil- 
lette droite. 

On  peut  lui  considérer  trois  faces  et  trois  bords.  La  face  anté- 
rieure est  verticale  et  comprend  la  face  antérieure  du  cœur,  elle 
comprend  également  l'infundibulum  de  l'artère  pulmonaire. 

La  face  inférieure  du  cœur  ou  diaphragmatique,  face  hori- 
zontale, étant  divisée  en  deux  parties  égales  par  la  cloison  inter- 
ventriculairc,  le  ventricule  droit  en  occupe  la  moitié  antérieure, 
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tandis  que  le  ventricule  gauche  en  occupe  la  moitié  postérieure. 

La  face  postérieure  est  formée  par  la  cloison. 

Si  l'on  ouvre  la  cavité  de  ce  ventricule  droit,  la  forme  de  celle 
cavilé  ne  correspond  nullement  à  la  forme  extérieure.  La  pointe 
de  la  cavité  de  ce  ventricule  est  entièrement  remplie  par  un 
lacis  de  colonnes  charnues  de  second  ordre  plus  ou  moins  fortes, 
et,  à  ybienregarder,  lorsqu'on  a  soulevé  le  grand  pilier  antérieur 
de  premier  ordre,  on  trouve  que  le  venlricule  droit  a  une  cavité 
ovalaire  ou  plutôt  pyriforme,  dont  la  pointe  correspond  à  l'infun- 
dibulum  du  canal  pulmonaire  et  la  base  à  la  partie  du  ventricule 
qui  est  située  au-devant  de  la  valvule  tricuspide. 


Fig.  117.  Valvule  tricuspide  déployée.  (M.  Sée.) 


Lorsqu'on  ouvre  le  venlriculo  droit  en  enlevant  le  segment 
qui  forme  la  paroi  antérieure  en  ayant  soin  de  respecter  le  pi- 
lier de  premier  ordre  qui  s'y  insère,  on  voit,  à  partir  de  la  ligne 
presque  verticale  qui  forme  la  partie  antérieure  de  l'orifice  au- 
riculo-venlriculaire  droit,  une  membrane  verticale  disposée  en 
éventail.  Cette  membrane  n'est  au  Ire  que  la  valve  antérieure  de 
la  tricuspide,  valve  antérieure  qui  remplit  à  elle  seule  presque 
toutes  les  fonctions  de  la  tricuspide.  Du  bord  gauche  ou  libre  de 
cette  valve  se  détachent  des  cordons  qui  vont  s'attacher  pour  la 
plupart  en  bas  et  à  gauche  au  pilier  de  premier  ordre  qui  les  réu- 
nit. Ce  pilier  dont  j'ai  parlé  s'insère  à  la  paroi  antérieure  en  bas, 
près  du  bord  inférieur  du  cœur  et  près  de  la  pointe,  ou  plutôt 
des  colonnes  charnues  qui  remplissent  celte  région  (fig.  il 6). 

En  haut  de  celte  valvule,  trois  ou  quatre  tendons  se  dirigent 
en  haut  et  à  gauche  pour  s'insérer  sur  la  cloison  interventricu- 
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[fljpe  oq  baut,  de  manière  à  fixer  la  partie  supérieure  de  celle 
valve. 

Les  autres  muscles  papillaires  sont  très  courts  et  variables  de 
nombre  et  de  forme.  Ces  piliers,  au  nombre  de  deux  ou  trois,  se 
détachent  de  la  partie  inférieure  de  la  cloison  ou  du  plancher 
Inférieur  et  vont  s'attacher  aux  valves  postérieures  et  inférieures. 

La  valve  postérieure  de  la  tricuspide  est  collée  au-devant  de 
la  cloison  ;  elle  adhère  d'un  côté  à  la  partie  postérieure  de  l'ori- 
fice auriculo-ventriculaire  droit  et  par  l'autre  bord  elle  reçoit  les 
tendons  des  muscles  papillaires  postérieurs  et  quelques  cor- 
dages qui  vont  s'insérer  directement  à  la  cloison.  Elle  reçoit  en 
outre  deux  ou  trois  tendons  du  pilier  principal  antérieur. 

Si  l'on  étale  la  valvule  tricuspide,  on  voit  qu'elle  est  courte  et  . 
composée  en  grande  partie  parles  tendons  entre-croisés  (fig.  117). 

Ici  nous  voyons  que,  comme  pour  le  ventricule  gauche,  la  valve 
principale  divise  la  cavité  du  ventricule  en  deux  parties  :  une  ca- 
vité ventriculaire  ou  antérieure  et  une  cavité  auriculaire  ou 
postérieure. 

La  cavité  ventriculaire  ou  antérieure  a  la  forme  d'une  poire 
dont  la  petite  extrémité  correspond  à  l'infundibulum  de  l'artère 
pulmonaire  ou  canal  pulmonaire,  comme  l'a  appelé  M.  MarcSée. 
La  grosse  extrémité  se  trouve  vers  la  partie  moyenne  du  ventri- 
cule, au-devant  de  la  vulve  antérieure  et  du  pilier  antérieur.  On 
voit  donc  que  cette  cavité  ventriculaire  fait  avec  le  ventricule 
un  angle  aigu;  il  semble  que  la  cavité  du  ventricule  droit,  au 
lieu  d'être  parallèle  au  ventricule  gauche,  ait  subi  une  rotation 
sur  elle-même  de  telle  façon  que  le  sommet,  au  lieu  de  corres- 
pondre à  la  pointe  du  cœur,  a  été  relevé  jusqu'à  la  direction  de 
l'artère  pulmonaire  (fig.  118). 

La  cavité  se  trouve  limitée  à  ses  deux  extrémités,  d'une  part 
du  côté  de  la  pointe  par  des  colonnes  charnues  de  deuxième 
ordre  qui  la  remplissent,  puis  par  un  faisceau  musculaire  très 
bien  observé  par  M.  Marc  Sée,  faisceau  qui  part  de  la  base  du 
pilier  antérieur  et  remonte  verticalement  sur  la  cloison  inter- 
ventriculaire. 

Du  côté  de  la  base  de  la  cavité  se  trouve  un  faisceau  musculaire 
considérable  que  M.  Marc  Sée  indique  comme  très  développé 
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chez  les  oiseaux,  où  il  remplace  la  valvule  tricuspide.  11  le 
nomme  «muscle  compresseur  de  la  valvule  tricuspide  ».  Ces  deux 
l'aisceaux  musculaires  limitent  la  cavité  venlriculaire  en  dedans 


Fig.  118.  Infundibulum,  conus  ou  canal  pulmonaire.  (M.  Sée.) 


et  en  dehors  et  lui  donnent  sa  forme  presque'  verticale  en  rap- 
port parfait  avec  la  direction  que  doit  suivre  le  sang  (fig.  118). 

De  même  que,  dans  le  ventricule  gauche,  la  partie  auriculaire 
est  comblée  par  les  piliers  et  la  valvule,  de  même  dans  le  ven- 
tricule droit  la  partie  auriculaire  située  en  arrière  de  la  valvule 
n'existe  que  vers  la  base,  à  droite  de  La  partie  saillante  de  la  cloison 
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derrière  la  valve  antérieure,  elle  est  remplie  par  les  deux  valves 
complémentaires  et  des  colonnes  charnues  de  premier  ordre. 

Le  jeu  de  la  valvule  tricuspide  est  facile  à  saisir  et  il  est  indi- 
qué presque  toujours  sur  le  cadavre  par  la  forme  des  caillots 
qui  ont  moulé  pour  ainsi  dire  la  forme  du  flot  de  sang  lancé  par 
la  systole  du  ventricule  droit. 

En  ouvrant  le  cœur  avec  précaution  et  sans  le  déplacer,  on 
trouve  toujours  les  caillots  du  ventricule  droit  séparés  en  deux 
couches  :  d'abord  le  caillot  de  la  partie  ventriculaire  qui  a  en 
effet  la  forme  d'une  poire  dont  la  petite  extrémité  s'engage  clans 
le  canal  pulmonaire;  puis  au-dessous  de  la  valvule  un  caillot 
noir  qui  occupe  l'oreillette  droite,  l'orifice  auriculo-ventriculaire 
droit  et  la  partie  auriculaire  du  ventricule  droit. 

Le  jeu  de  la  valvule  est  ainsi  pris  sur  le  fait  ;  le  sang  noir, 
arrivant  clans  l'oreillette  droite  du  haut  par  la  veine  cave  supé- 
rieure et  du  bas  par  la  veine  cave  inférieure,  prend  une  direction 
horizontale  et,  au  moment  de  la  diastole,  passe  clans  l'orifice 
auriculaire  et  se  rend  clans  le  ventricule  en  soulevant  seule- 
ment la  valve  antérieure  qu'il  écarte  de  la  cloison.  Puis,  clans  la 
systole,  celle  valve  antérieure  tendue  s'applique  contre  la  cloi- 
son, la  partie  auriculaire  est  comblée  par  le  rapprochement  des 
colonnes  charnues  et  le  sang  prend  la  direction  de  l'artère  pul- 
monaire, ramené  dans  cette  direction  par  la  contraction  des 
muscles  que  j'ai  décrits  plus  haut. 

Voilà  sept  ou  huit  ans  que  j'ai  trouvé  et  enseigné  ce  mode  de 
fonction  du  ventricule  droit  d'après  l'examen  des  caillots.  J'ai 
été  heureux  de  le  voir  pleinement  .confirmé  par  les  belles  re- 
cherches de  M.  Marc  Sée,  qui  a  vu  de  son  côté  ce  même  fonc- 
tionnement du  ventricule  droit  et  de  plus  celui  du  ventricule 
gauche  que  je  n'avais  pas  compris  avant  lui. 

Pour  compléter  ces  renseignements  anatomiques,  nous  dirons 
que  l'orifice  de  la  veine  cave  inférieure  correspond  en  moyenne 
à  l'insertion  du  cinquième  cartilage  droit  sur  le  sternum,  que 
e  bord  externe  de  l'oreillette  droite  forme  le  bord  vertical  du 
triangle  cardiaque  et  est  situé  à  \  centimètre  et  demi  du  bord 
droit  du  sternum,  c'est-à-dire  à  3  centimètres  de  la  ligne  médio- 
sternale  ;  que  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit  correspond  à 


862  AFFECTIONS  DU  COEUR  DROIT. 

une  ligne  oblique  do  bas  en  haut  et  de  droite  à  gauche  partant  ' 
de  l'insertion  du  cinquième  cartilage  droit  au  sternum  et  aboutis- 
sant près  de  l'insertion  du  troisième  cartilage  costal  gauche  au 
bord  gauche  du  sternum  ;  que  la  partie  la  plus  saillante  du  cœur 
correspond  à  la  partie  moyenne  du  ventricule  et  à  l'infundibulum 
de  l'artère  pulmonaire  et  que  cette  saillie  correspond  au  bord 
gauche  du  sternum,  allant  du  troisième  au  cinquième  cartilage 
gauche,  lieu  d'élection  du  frottement  péricardique  limité. 
Tout  ceci  dit,  abordons  les  maladies  du  cœur  droit. 

ENDOCARDITE  DU  CŒUR  DROIT. 
INSUFFISANCE  ET  RÉTRÉCISSEMENT  DE  l'ûRIFICE 
AURICULO  -  YENTRICULAIRIi  DROIT. 

Il  ne  sera  question  dans  ce  chapitre  que  des  endocardites  du 
cœur  droit  et  de  leurs  suites,  soit  l'insuffisance,  soit  le  rétrécis- 
sement ;  je  renvoie  à  l'article  Dilatation  du  cœur  l'insuffisance 
tricuspide  par  dilatation,  qui  est  pourtant  la  plus  commune. 

L'endocardite  droite  est  rare.  Il  est  surtout  rare  de  la  voir 
isolée,  carie  plus  souvent  elle  accompagne  l'endocardite  gauche. 
On  y  trouve  cependant  les  deux  formes  ordinaires  de  l'endo- 
cardite :  l'endocardite  végétante  ou verruqueuse  et  l'endocardite 
scléreuse. 

L'endocardite  ulcéreuse  y  est  plus  rare. 

L'endocardite  végétante  atteint  le  cœur  droit  dans  les  mêmes 
points  que  le  cœur  gauche.  C'est  d'abord  au  bord  valvuiaire, 
puis  sur  la  face  auriculaire  delà  valvule.  On  en  trouve  des  exem- 
ples dans  le  Traité  desmaladies  du  cœur  de  M.  le  professeur  Bouil- 
laud^). La  valvule  tricuspide  y  est  dite  épaissie  et  comme  fon- 
gueuse, tapissée  de  petites  concrétions  fibrineuses  affectant  la 
forme  de  granulations,  les  unes  rougeàtres,  les  autres  décolo- 
rées (2).  J'ai  eu  l'occasion  d'en  voir  un  exemple  à  l'hôpital  Saint- 
Antoine  en  1877. 

On  y  trouve  plus  souvent  encore  l'endocardite  scléreuse.  On 
lit  dans  l'observation  CX  de  M.  le  professeur  Bouillaud  :  «  La 

(1)  Bouillaud,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  t.  II,  p.  123,  1S35. 
(-2)  Bouillaud,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  t.  II.  Obs.  lxxxii. 
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valvule  tricuspida  est  épaissie  et  comme  fongueuse  et  présente 
vers  sa  pointe  une  induration  fibro-cartilagineuse.  » 

Elle  ne  peut  fermer  complètement  l'orifice  auquel  elle  est 
adaptée.  De  môme  dans  l'observation  XL1Y  (I). 

Les  végétations  sur  la  face  auriculaire  ont  été  surtout  bien 
décrites  par  M.  Bouyer  sur  un  malade  observé  dans  le  service 
de  Marti n-Solon . 

Voici  la  description  de  l'autopsie  : 

«  Le  volume  du  cœur  est  augmenté  d'un  tiers,  ses  cavités  sont 
très  larges,  les  parois  de  ses  ventricules  d'égale  épaisseur,  le 
gauche  étant  un  peu  aminci  et  le  droit  légèrement  hypertrophié. 

«  La  cloison  du  ventricule  est  augmentée  d'épaisseur. 

«  Les  orifices  artériels  n'offrent  rien  de  remarquable. 

«  La  valvule  tricuspide  présente  sur  sa  face  interne,  entre  son 
insertion  et  son  bord  frangé,  une  végétation  annulaire  d'une  du- 
reté fibro-cartilagineuse,  de  couleur  blanche,  de  deux  lignes  de 
hauteur,  dirigée  vers  l'oreillette  et  se  déchirant  aisément  sous 
les  efforts  du  doigt.  Par  cette  disposition,  la  valvule  forme  un 
orifice  circulaire  de  deux  ou  trois  lignes  de  diamètre,  constam- 
ment ouvert  et  qui,  tout  en  empêchant  l'arrivée  du  sang  de 
l'oreillette  dans  le  ventricule  droit,  permet  aussi  le  reflux  du  sang 
de  ce  ventricule  dans  l'oreillette  (2).  » 

Chez  un  malade  atteint  de  dilatation  anévrysmalique  de 
l'aorte  en  même  temps  que  de  lésions  mitrales  et  tricuspides, 
M.  le  professeur  Bouillaud  a  trouvé  la  valvule  tricuspide  très 
développée  ;  ses  trois  lames  sont  séparées,  mais  épaissies  et  trans- 
formées en  un  tissu  fibro-cartilagineux  (3).  Depuis  cette  époque, 
l'endocardite  aiguë  du  ventricule  droit  a  été  étudiée  par  MM.  Po- 
tain  et  Rendu  (4),  M.  Peter  (5),  Concato  (6),  Golomialti  (7). 

(1)  Bouillaud,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  t.  II,  p.  31. 

(2)  Marlin-Solon,  Journal  hebdomadaire,  1S32,  t.  IX,  Obs.  H.  In  Thèse  de 
Bouyer,  Paris,  1S66. 

(3)  Bouillaud,  t.  U,  p.  88,  Obs.  lx,  et  p.  126,  Obs.  lxviii. 

(1)  Potain  et  Rendu,  Dict.  des  sciences  médicales,  art.  Cœur. 

(5)  Michel  Peter,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur  et  de  la  crosse  de 
l'aorte. 

(6)  Concalo,  Giomale  délia  R.  Acad.  di  Torino,  1879. 

C)  Colomiatli,  Archives  italiennes  de  biologie,  par  Émcry  et  Mosso,  30  juin 
1882. 
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Voici  un  cas  qu'on  pourrait  rapporter  à  l'endocardite  ulcé- 
reuse. 

«  Une  jeune  fille  de  vingt-deux  ans  nommée  Sophie  était  par- 
venue au  troisième  degré  de  la  phthisie  pulmonaire  lorsqu'elle 
entra  à  l'hôpital  Gochin  le  30  juillet  1832.  Elle  mourut  dix-huit 
jours  après  son  entrée. 

«  A  l'autopsie,  les  poumons  étaient  entièrement  désorganisés 
et  convertis  en  substances  tuberculeuses.  Le  péricarde  conte- 
nait de  la  sérosité.  Le  cœur  était  assez  ferme,  un  peu  moins  gros 
que  le  poing  du  sujet  et  assez  pourvu  de  graisse. 

«  Le  ventricule  droit  contenait  un  petit  caillot  blanchâtre  rem- 
pli d'une  matière  liquide  comme  purulente  et  blanche.  Cette 
sorte  de  végétation  adhérait  aux  tendons  d'une  colonne  charnue 
qui  était  rompue  et  flottante  au  milieu  de  la  cavité  ventricu- 
laire  (I).  » 

Voilà  bien  en  effet  une  destruction  qui  indique  la  forme  ulcé- 
reuse de  l'endocardite.  Un  autre  cas  a  été  publié  par  MM.  Char- 
cot  et  Vulpian  (2). 

Ainsi  donc  l'endocardite  existe  pour  le  ventricule  droit,  et, 
quand  elle  s'y  développe,  le  processus  pathologique  ne  paraît 
rien  offrir  de  particulier. 

L'endocardite  scléreuse  qui  se  termine  par  l'induration  et 
l'immobilité  de  la  valvule  peut  laisser  en  définitive  cet  orifice 
étroit  ou  large  sans  qu'on  ait  observé  jusqu'ici  une  différence 
symptomatique  entre  l'induration  à  large  ou  étroite  ouverture. 

Les  symptômes  généraux  de  la  lésion  tricuspide  sont  la  repro- 
duction des  symptômes  de  la  lésion  mitrale,  avec  quelque  diffé- 
rence par  suite  même  de  la  différence  de  fonction. 

On  observe  la  môme  dyspnée  pour  monter  les  escaliers  et  les 
côtes,  le  môme  effort  pour  quelque  travail  qui  demande  un  peu 
de  force  ou  de  vitesse,  et  enfin  des  palpitations. 

(1)  Berlin,  Traité  des  maladies  du  cœur,  Obs.  VI  do  la  thèse  de  Bouyer, 
Paris,  18G6. 

(2)  Charcot  et  Vulpian,  Note  sur  l'endocardite  ulcéreuse  aiguë  à  forme  ty- 
phoïde, à  propos  d'une  affection  idcéreuse  de  la  valvule  tricuspide  avec  état 
typhoide  et  formation  d'abcès  midtiples  dans  les  deux  poumons.  [Mém.  de  la 
Société  de  biologie,  1861,  3»  sér.,  t.  III,  p.  205.) 
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Le  pouls  diffère  du  pouls  mitral  en  ce  sens  qu'il  reste  régulier 
et  assez  grand. 

L'inspection  de  la  poitrine  n'indique  rien  de  particulier,  mais 
la  mensuration  du  cœur  met  déjà  sur  la  voie  du  diagnostic. 

En  effet,  en  mesurant  le  cœur  on  trouve  que  la  pointe  n'est 
pas  abaissée,  mais,  par  contre,  que  c'est  l'angle  hépatique  qui 
est  abaissé.  Par  suite,  l'obliquité  du  bord  inférieur  diminue,  et 
si  l'angle  hépatique  du  triangle  cardiaque  a  suffisamment  baissé, 
le  bord  inférieur  devient  horizontal. 


Fig.  119.  Topographie  du  bruit  Iricuspidien,  abaissement  et  éloignement  de  l'angle 
droit  du  triangle  cardiaque 

En  même  temps  le  bord  vertical  paraît  s'éloigner  du  bord  du 
sternum. 

Ces  signes  ont  d'autant  plus  de  valeur  que  la  fixité  de  la  veine 
cave  inférieure  ne  permet  à  cette  région  que  de  se  déplacer  en 
bas  par  son  poids  et  de  s'agrandir  par  la  dilatation  de  l'oreil- 
lette, tout  déplacement  transversal  étant  impossible. 

A  la  palpation,  on  ne  constate  pas  de  frémissement  cataire,  si 
la  valvule  tricuspide  est  seule  atteinte.  Cela  peut  s'expliquer 
très  bien  par  le  peu  d'énergie  de  la  contraction  de  ce  ventricule 
par  rapport  au  ventricule  gauche.  Hope,  qui  a  été  l'un  des  pre- 
miers à  étudier  cette  question  spéciale,  affirme  positivement  que 
le  frémissement  cataire  n'existe  pas. 

Au  point  de  vue  de  l'auscultation,  Hope  fait  une  très  bonne 
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distinction  :  «  Les  signes  des  maladies  de  la  tricuspide  sont  les 
mômes  que  ceux  de  la  mitrale,  excepté  que  les  souffles  sont  plus 
éclatants  sous  ou  près  du  sternum,  et  au  mômeniveau,  que  dans 
l'affection  mitrale,  à  savoir  aux  environs  ou  un  peu  au-dessous 
de  l'endroit  où  bat  la  pointe.  »  (Traduction  de  M.  Deschamps, 
interne  du  service.) 

Au  point  de  vue  de  l'auscultation,  j'examinerai  le  bruit  de 
souffle  sous  les  trois  rapports  de  l'espace,  du  temps  et  du  timbre. 

Au  point  de  vue  de  la  topographie,  je  dirai  que  le  bruit  de 
souffle  fourni  par  l'endocardite  localisée  à  la  tricuspide  a  son  siège 
à  la  partie  inférieure  du  sternum  à  gauche,  sous  le  bord  gauche 
de  cet  os  à  1  centimètre  de  la  ligne  médiane,  au  niveau  de  l'in- 
sertion commune  des  quatrième  et  cinquième  cartilages  costaux 
du  côté  gauche,  et  par  conséquent  à  la  partie  interne  du  cin- 
quième espace  intercostal  gauche. 

La  région  où  s'entend  le  bruit  est  en  général  restreinte,  elle 
n'est  guère  grande  que  comme  une  pièce  de  cinq  francs.  Il  n'y 
a  pas  de  propagation  à  la  pointe.  (Voir  fig.  H9.) 

Au  point  de  vue  du  temps,  on  constate  que  le  bruit  de  souffle  est 
systolique,  qu'il  commence  avec  la  systole,  il  couvre  le  premier 
bruitet  presque  toutlepetitsilence,  mais  laisse  intact  le  deuxième 
bruit. 

Enfin,  sous  le  rapport  du  timbre,  le  bruit  est  en  général  rude, 
et  assez  fort  pour  rappeler  le  frémissement  cataire. 

Cette  localisation  du  bruit  de  souffle  dans  la  région  de  la  tri- 
cuspide et  son  absence  à  la  pointe  permettraient  déjà  de  les  dis- 
tinguer. Mais  il  est  un  caractère  bien  plus  remarquable,  c'est 
que  le  bruit  de  souffle  est  parfois  intermittent,  paraît  à  certains 
jours  pour  disparaître  ensuite,  comme  cela  a  lieu  d'ordinaire 
dans  l'insuffisance  par  dilatation. 

En  voici  des  exemples  caractéristiques  : 

OBSERVATION  LXI.  —  Une  blanchisseuse,  âgée  de  vingt-quatre  ansJ 
d'une  assez  forte  constitution,  se  plaignit  en  même  temps,  et  sans  qu'elle 
en  ait  pu  faire  connaître  la  cause,  d'un  rhume,  de  palpitations  très  fortes 
et  d'une  diminution  sensible  dans  la  quantité  de  sang  qu'elle  perdait  or- 
dinairement à  ses  époques  menstruelles.  Celles-ci  finirent  par  manquer 
entièrement.  Cinq  mois  après  l'invasion  des  premiers  symptômes,  le  ventre 


SOUFFLE  TRICUSP1DIEN  INTERMITTENT. 


367 


commence  à  devenir  plus  volumineux,  la  malade  se  fait  poser  quelques 
sangsues  à  l'anus  :  elle  n'en  éprouve  pas  de  soulagement.  L'infiltration 
générale  de  son  corps  la  détermine  entin,  après  dix  mois  de  maladie,  à 
entrer  le  24  août  à  l'hôpital  Beaujon. 

Faciès  pâle  et  infiltré  de  sérosité;  l'infiltration  a  envahi  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  de  toutes  les  parties  du  corps;  respiration  difficile,  toux,  ex- 
pectoration muqueuse  mêlée  de  quelques  stries  sanguines;  thorax  sonore 
à  droite,  moins  à  gauche  inférieurement,  on  n'entend  pas  l'expansion  pul- 
monaire dans  cette  partie;  l'abaissement  du  niveau  de  la  matité,  lorsqu'on 
incline  fortement  à  droite  la  malade,  confirme  l'existence  d'un  commence- 
ment d'épanchement  dans  la  cavité  gauche  de  la  poitrine. 

L'étendue  de  la  matité  que  donne  la  région  prôcordiale,  le  bruit  éloigné 
et  le  choc  assourdi,  en  quelque  sorte,  des  battements  du  cœur,  font  présu- 
mer un  épanchement  de  même  nature  dans  le  péricarde. 

L'auscultation  permet  de  reconnaître  un  bruit  de  souffle  très  marqué 
vers  la  partie  moyenne  de  la  région  du  cœur.  Ce  bruit  est  quelquefois  assez 
fort  pour  ressembler  au  bruit  cataire.  Pouls  petit,  dur  et  serré,  donnant 
112  pulsations  par  minute,  langue  humide,  appétit  très  bon.  Abdomen  vo- 
lumineux, indolent,  distendu  par  un  épanchement  que  la  fluctuation  fait 
aisément  reconnaître  ;  absence  de  toute  douleur  dans  la  région  du  foie  ; 
dévoiement  sérieux  depuis  quelques  jours,  diminution  notable  de  la  quan- 
tité des  urines.  Les  divers  épanchements  étaient  faciles  à  reconnaître  ;  leur 
cause  existait  évidemment  dans  une  altération  du  cœur.  La  petitesse  du 
pouls  les  fit  rapporter  à  un  rétrécissement  de  l'origine  de  l'aorte.  Les  stries 
sanguinolentes  furent  attribuées  à  la  gène  de  la  circulation  pulmonaire  et 
à  l'irritation  bronchique.  Il  n'y  avait  pas  de  symptôme  de  pneumonie.  Sai- 
gnée du  bras,  sang  séreux  et  couenneux;  tisane  pectorale,  julep  béchique, 
vermicelle. 

Le  lendemain,  même  étal;  on  commence  l'usage  de  la  digitale  à  la 
dose  d'un  demi-grain  matin  et  soir,  on  y  associe  quelques  graines  de 
limaille  de  fer,  se  proposant  d'élever  graduellement  la  dose  des  médica- 
ments. 

3  septembre.  La  malade  prenait  6  grains  de  digitale  et  18  grains  de 
limaille  de  fer  en  trois  doses  dans  la  journée.  Le  bruit  de  souffle  s'enten- 
dait à  peine, le  pouls  donnant  92  pulsations.  Le  dévoiement  était  moins 
abondant;  la  quantité  d'urine  n'était  pas  augmentée  et  les  divers  épanche- 
ments ne  diminuaient  aucunement.  On  cesse  la  limaille  de  fer,  on  continue 
la  digitale  et  on  lui  associe  le  nitrate  de  potasse. 

Le  0,  le  brait  de  souffle  reparait  de  nouveau  et  le  nombre  des  pulsations 
s'élève  à  1 12,  sous  l'influence  de  l'agitation  que  la  malade  a  éprouvée  pen- 
dant la  nuit  à  cause  de  l'état  fâcheux  de  l'une  de  ses  voisines.  Continuation 
de  la  presciiption.  Potion  antispasmodique. 

Le  7.  Absence  presque  complète  du  bruit  de  souffle,  90  pulsations  ;  8  grains 
de  digitale.  Les  jours  suivants,  l'urine  augmente  tic  quantité.  Cependant  le 
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ventre  devient  douloureux;  les  sangsues  placées  sur  l'abdomen  et  à  l'anus 
diminuent  les  douleurs. 

Le  17.  Expectoration  rouillée,  respiration  tubaire,  râle  crépitant,  son 
obscur  vers  la  fosse  sous-épineuse  gauche;  pouls  irrégulier,  battements 
tumultueux.  Saignée  du  bras  de  10  onces  (caillot  dense,  non  couenneux, 
sérosité  abondante).  Infusion  pectorale  miellée,  julep  béchique.  Le  soir, 
oppression  extrême. 

Le  18.  Respiration  plus  facile,  expectoration  non  rouillée,  bruits  non  tu- 
multueux de  la  région  du  cœur,  pouls  toujours  dur.  Saignée  de  i  onces, 
15  sangsues  au-dessous  de  l'aisselle  gauche. 

Augmentation  de  la  gêne  de  la  respiration;  mort  pendant  la  nuit. 

A  Yautopsie  cadavérique,  nous  constatons  l'infiltration  générale  du  tissu 
cellulaire  et  les  trois  collections  séreuses  que  nous  avons  reconnues  pen- 
dant la  vie. 

Une  grande  partie  du  poumon  gauche  est  dure  et  infiltrée  de  sérosité 
sanguinolente. 

Quelques  portions  jetées  dans  l'eau  gagnent  à  l'instant  le  fond  du  vase. 
La  cachexie  séreuse  offerte  par  la  maladie  avait  remplacé  la  couleur  roupre 
que  présente  ordinairement  l'hépatisation  du  poumon  au  deuxième  degré 
par  une  teinte  rosée. 

Le  volume  du  cœur  est  augmenté  d'un  tiers;  ses  cavités  très  larges,  les 
parois  de  ses  ventricules  d'égale  épaisseur;  le  gauche  étant  anémié  et  le 
droit  légèrement  hypertrophié.  La  cloison  des  ventricules  est  augmentée 
d'épaisseur. 

Les  orifices  artériels  n'offrent  rien  de  remarquable  ;  la  valvule  tricuspide 
présente  sur  sa  face  interne,  entre  son  insertion  et  son  bord  frangé,  une  vé~ 
gétation  annulaire  d'une  densité  fibro-cartilagineuse,  de  couleur  blanche  de 
2  lignes  de  hauteur,  dirigée  vers  l'oreillette,  et  se  déchirant  aisément 
sous  les  efforts  du  doigt.  Par  cette  disposition,  la  valvule  forme  une  ouver- 
ture circulaire  de  2  ou  3  lignes  de  diamètre,  constamment  ouverte  et 
qui,  tout  en  n'empêchant  pas  l'entrée  du  sang  de  l'oreillette  dans  le  ven- 
tricule droit,  permet  aussi  le  reflux  du  sang  de  ce  ventricule  dans  l'oreil- 
lette. On  voit  à  gauche,  sur  la  valvule  mitrale,  quelques  végétations  de 
même  nature,  de  la  grosseur  d'un  grain  de  chènevis,  développées  sur  le 
bord  frangé  de  la  valvule,  mais  trop  petites  pour  gêner  d'une  manière  no- 
table la  circulation. 

Les  reins,  le  foie  et.  les  autres  organes  n'offrent  rien  de  remarquable. 
(Martin-Solon,  Journal  hebdomadaire ,  1832,  t.  IX.) 

Yoici  un  autre  cas  recueilli  dans  le  service  de  M.  le  docteur 
Mesnet,  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  par  un  de  mes  anciens  in- 
ternes, M.  Deschamps. 


Observation  LXII.  —  La  dame  L...,  âgée  de  trente-quatre  ans,  entre  à 


SIÈGE  DU  SOUFFLE  TRICUSPIDIEN. 


l'hôpital  Saint-Antoine,  salle  Sainte-Cécile,  n°  19.  On  lui  reconnaît  les  phé- 
nomènes généraux  d'une  maladie  du  cœur. 
La  mensuration  donne  les  résultats  suivants  : 

1  a  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal  gauche,  à  1 1  centi- 
mètres de  la  ligne  médiane. 

Le  bord  supérieur  du  foie  correspond  au  bord  inférieur  du  cinquième 
cartilage  droit. 

L'angle  hépatique  du  triangle  cardiaque  est  donc  abaissé  de  toute  la  hau- 
teur du  cartilage,  aussi  le  bord  inférieur  du  cœur  est-il  devenu  sensible- 
ment horizontal.  Le  bord  vertical  est  près  du  sternum.  Mais  il  est  difficile 
de  préciser  cette  mesure,  car  il  y  a  de  la  voussure  plus  marquée  à  droite 
qu'à  gauche  et  une  sonorité  emphysémateuse  rendant  très  difficile  la  déli- 
mitation du  bord  droit.  Il  n'y  a  pas  de  frémissement  cataire. 

A  l'auscultation,  on  entend  un  bruit  de  souffle  ayant  son  maximum  au 
niveau  de  l'appendice  xiphoïde  et  se  prolongeant  dans  la  direction  de  la 
pointe  sans  y  atteindre.  Le  plus  ordinairement  au  niveau  de  la  pointe  on 
ne  l'entend  pas,  et  ce  n'est  que  par  moments  qu'on  peut  le  retrouver  très 
affaibli. 

Le  bruit  cesse,  du  reste,  à  4  ou  b  centimètres  avant  d'arriver  à  la  pointe. 

Le  bruit  est  systolique,  couvrant  tout  le  premier  bruit  et  le  petit  silence. 

Sous  le  rapport  du  timbre  il  est  rude,  intense,  en  jet  de  vapeur. 

On  constate  dans  le  reste  de  la  poitrine  des  troubles  des  voies  respira- 
toires. La  sonorité  à  la  percussion,  exagérée  à  la  partie  moyenne,  est  dimi- 
nuée en  haut  et  en  bas. 

On  trouve  des  râles  sous-crépitants  presque  partout,  surtout  aux  bases, 
où  ils  sont  variables  de  grosseur  :  ceux  du  côté  droit  sont  très  gros  et 
accompagnés  de  souffle  ;  dans  ce  point  les  vibrations  sont  exagérées. 

Aux  sommets,  la  respiration  est  forte,  de  ce  même  côté  et  du  côté  opposé 
elle  est  soufflante  avec  des  râles  fins  dans  la  fosse  sus-épineuse.  L'expecto- 
ration est  puriforme  avec  une  odeur  fétide,  les  ongles  sont  hippocratiques. 

Le  foie  est  très  augmenté  de  volume,  il  atteint  presque  la  fosse  iliaque. 
11  y  a  un  peu  d'ascite,  de  l'œdème  des  parois  abdominales  et  de  l'œdème 
considérable  des  membres  inférieurs.  Pas  d'albumine  dans  les  urines. 

La  malade  qui,  au  moment  de  son  entrée,  est  en  état  d'asystolie,  souffre 
depuis  longtemps  de  gène  respiratoire  et  d'oppression.  Elle  s'était  bien 
portée  jusqu'à  l'âge  de  vingt-huit  ans,  mais  depuis  cette  époque,  c'est- 
à-dire  depuis  six  ans,  sa  santé  s'est  altérée,  elle  a  commencé  à  tousser  au 
début  d'une  grossesse;  l'année  suivante  elle  a  eu  une  hémoptysie.  Elle  n'a 
cessé  de  tousser  tous  les  hivers  depuis  ce  temps.  Son  père  est  mort  phthi- 
sique. 

Le  diagnostic  est  celui-ci  :  emphysème,  catarrhe  et  tubercules  au  sommet, 
affection  organique  du  cœur  siégeant  vraisemblablement  sur  la  tricuspide 
avec  insuffisance  et  troubles  veineux  consécutifs,  œdème  pulmonaire,  con- 
gestion hépatique,  ascite,  œdème  des  membres  inférieurs. 
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Traitement:  lait,  teinture  de  digitale,  potion  au  quinquina. 

Elle  meurt  après  quelque  temps  de  séjour  à  l'hôpital. 

A  l'autopsie  ou  constate  la  sclérose  des  lobes  supérieurs  des  poumons, 
une  dilatation  de  presque  toutes  les  bronches  des  lobes  inférieurs,  avec 
amincissement  des  parois  et  disparition  du  tissu  pulmonaire. 

Le  cœur  présente  une  endocardite  scléreuse  de  la  tricuspide  avec  insuffi- 
sance de  la  valvule.  Foie  renversé  en  arrière,  ce  qui  explique  l'abaissement 
du  bord  antérieur  (1200  gr.).  Reins  congestionnés,  ascite  modérée. 

Les  deux  observations  suivantes  me  paraissent  également  pro- 
bantes, bien  qu'elles  n'aient  pas  été  suivies  d'autopsies. 

Observation  LXIII.  — Au  mois  de  septembre  187o,  j'ai  été  consulté 
par  un  sieur  Micheletti,  d'origine  italienne,  âgé  de  cinquante-quatre  ans, 
qui  avait  servi  pendant  longtemps  comme  cuisinier  à  bord  des  navires. 

11  déclarait  n'être  malade  que  depuis  un  an.  11  avait  bien  eu  à  Cayenne, 
en  1832,  la  fièvre  jaune  et  les  coliques  sèches,  mais  il  lui  avait  suffi  de 
vingt-neuf  jours  d'hôpital  à  la  Martinique  pour  se  guérir,  et  il  était  rentré 
en  France  bien  portant. 

11  m'a  raconté  qu'il  y  a  un  an  il  était  occupé  dans  une  cave  à  mettre  du 
vin  en  bouteilles  sans  s'apercevoir  qu'il  s'était  mis  en  nage  et  que  sou  liugc 
était  trempé  à  tordre.  Un  ami  survint  qui  lui  en  fit  l'observation,  il  sortit 
aussitôt  pour  se  changer.  Malgré  cela,  il  a  été  pris  peu  de  temps  après  de 
battements  de  cœur  et  d'oppression  qui  ne  l'ont  plus  quitté. 

Au  moment  où  j'ai  vu  le  malade  pour  la  première  fois,  il  était  atteint 
d'œdème  des  membres  inférieurs  avec  bouffissure  de  la  face  et  cyanose.  La 
respiration  est  courte.  On  entend  la  respiration  dans  la  partie  supérieure  des 
poumons,  mais  la  moitié  inférieure  est  mate,  avec  une  respiration  presque 
nulle  et  des  râles  sous-crépitants  fins  à  la  partie  supérieure  de  cette  zone. 
C'est  de  l'œdème  pulmonaire. 

L'examen  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  :  la  pointe  bat  dans  le 
cinquième  espace  intercostal,  à  15  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Le 
bord  du  foie  correspond  au  cartilage  de  la  quatrième  côte  droite.  Le  bord 
vertical,  très  éloigné,  est  à  3  centimètres  du  sternum,  c'est-à-dire  à  4  centi- 
mètres et  demi  de  la  ligne  médiane. 

L'auscultation  de  la  pointe  ne  fait  entendre  aucun  bruit  de  soufile.  Je 
constate  seulement  que  la  systole  est  longue,  que  le  deuxième  bruit  tarde 
et  tend  à  égaliser  les  silences.  C'est  presque  le  bruit  de  pendule. 

Mais  il  existe  un  bruit  de  souffle  très  net,  localisé  à  la  partie  inférieure 
du  sternum.  Ce  bruit  occupe  un  espace  grand  comme  une  pièce  de  cinq 
francs.  Le  schéma  qui  représente  le  lieu  où  s'entend  ce  bruit  a  une  forme 
circulaire.  11  commence  sur  le  sternum  à  i  centimètre  de  la  ligne  médiane 
couvrant  bipartie  gauche  et  l'insertion  à  cet  os  des  quatrième  et  cinquième 
cartilages. 
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Le  bruit  est  systolique,  commence  ;ivec  la  systole  ventriculairc,  couvre 
(oui  le  premier  bruit,  laisse  le  petit  sileuce  et  le  second  bruit. 

Ce  bruit  est  rude,  mais  sans  frémissement  cataire. 

11  n'y  a  pas  de  bruit  de  souffle  à  droite  du  sternum  au  niveau  de 
l'oreillette  droite. 

Il  y  a,  en  outre,  un  reflux  abondant  dans  les  veines  jugulaires  et  thyroï- 
diennes. 

Rien  à  l'auscultation  des  autres  orilices.  Le  pouls  est  régulier  et  grand, 
non  mitral.  Le  foie  est  congestionné,  il  y  a  en  outre  de  l'anasarque,  de  la 
cyanose  des  mains  et  du  catarrhe  pulmonaire. 

Diagnostic  :  endocardite  scléreuse  avec  insuffisance  de  la  valvule  tricus- 
pide.  Traitement  :  régime  sec,  vin  diurétique,  pilules  de  Bontius. 

Le  malade  a  vécu  encore  un  an.  Sous  l'influence  du  traitement  et  parti- 
culièrement de  la  diète  lactée  et  de  la  digitale,  les  hydropisies  diminuaient 
pour  un),temps,  puis,  les  médicaments  perdant  leur  actiou,  on  en  vint  à  la 
diète  lactée  exclusive  avec  des  scarifications  aux  jambes.  Le  malade  finit 
par  mourir  dans  la  cyanose  et  l'asystolie. 

Observation  LX1V.  —  Ad.  L...,  âgé  de  cinquante-trois  ans,  fondeur  en 
cuivre,  entre  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Mesnet,  à  l'hôpital  Saint- 
Antoine,  salle  Saint-Hilaire,  18  (6  juin  1878). 

Au  moment  de  l'entrée,  le  malade  est  atteint  d'oedème  des  membres 
inférieurs  et  se  plaint  de  dyspnée. 

L'examen  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  :  la  pointe  bat  daus  le 
cinquième  espace,  à  8  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Le  bord  supérieur  du 
foie  correspond  à  l'insertion  du  cinquième  cartilage.  Le  bord  vertical  est 
distant  de  1  centimètre  et  demi  du  bord  droit  du  sternum,  c'est-à-dire  de 
3  centimètres  de  la  ligne  médiane. 

Les  bruits  du  cœur  ont  une  intensité  modérée,  ils  sont  assez  forts  avec 
des  intermittences  rares.  On  entend  au  niveau  de  l'appendice  xiphoïde  un 
souffle  limité  qui  se  prolonge  un  peu  dans  le  sens  de  la  pointe.  Mais  à  la 
pointe  on  n'entend  pas  de  bruit  de  souffle. 

Ce  bruit,  qui  est  rude  par  instants,  n'existe  pas  à  toutes  les.  révolutions 
cardiaques,  il  manque  souvent  pendant  plusieurs  révolutions  consécutives, 
il  atteint  au  contraire  son  maximum  d'intensité  quand  ou  fait  faire  des 
efforts  énergiques  d'inspiration. 

11  y  a  un  reflux  veineux  dans  les  jugulaires.  Cette  affection  parait* avoir 
été  causée  par  un  rhumatisme  articulaire  aigu,  survenu  un  an  auparavant 
et  ayant  maintenu  le  malade  au  lit  pendant  deux  mois.  Il  y  a,  eu  outre,  du 
catarrhe  bronchique,  pas  d'albumine  dans  les  urines.  (Observation  recueillie 
par  M.  Deschamps,  dans  le  service  de  M.  Mesnet.) 


l  côté  des  troubles  anatoraiques  constatés  par  l'auscultation 
cœur,  nous  avons  à  signaler  des  troubles  fonctionnels. 
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Le  premier  phénomène  est  la  congestion  jugulaire  et  le  reflux 
veineux  du  cou.  Ce  symptôme  avait  été  entrevu  par  Galien.mais 
il  n'a  été  interprété  d'une  manière  exacte  que  par  Lansisi. 
Depuis  ce  temps,  il  a  été  éludié  de  plus  près  par  MM.  Gendrin, 
Friedreich,  Parrot.  M.  Potain  et  M.  P.  Franck  l'ont  inscrit  avec 
des  enregistreurs. 

Le  phénomène  consiste  d'abord  dans  la  stase  sanguine  simple 
dans  les  veines  jugulaires  et  thyroïdiennes.  Cette  stase  augmente 
par  le  décubilus  horizontal  de  manière  à  former  de  véritables 
sinus  veineux.  Aussi,  pour  bien  observer  le  pouls  veineux,  il  faut 
placer  le  thorax  dans  une  inclinaison  moyenne  :  horizontale- 
ment, les  veines  sont  distendues  et  il  n'y  a  pas  de  mouvement 
apparent;  verticalement,  la  pesanteur  fait  résistance  au  reflux. 

Il  faut  encore  se  défier  d'une  autre  cause  d'erreur.  Dans  cer- 
tains cas  où  le  malade  repose  sur  l'oreiller,  le  muscle  sterno- 
mastoïdien  soulève  la  veine  et  la  sépare  en  deux  parties,  comme 
le  fait  un  barrage  sur  une  rivière,  et  si  le  malade  a  de  la  dyspnée 
et  la  respiration  haute,  on  voit  clans  les  efforts  de  respiration  le 
muscle  s'élever  et  s'abaisser  et  faire  une  sorte  de  barrage  inter- 
mittent. La  veine  s'abaissantpar  moments  quand  la  contraction 
du  muscle  cesse,  il  en  résulte  une  sorte  d'apparence  de  reflux 
qui  pourrait  être  prise  pour  le  reflux  véritable  dont  il  sera  parlé 
tout  à  l'heure.  11  faut  y  prendre  garde.  L'embout  du  stéthoscope 
flexible  porté  sur  ces  sinus,  indique  qu'il  ne  s'y  produit  pas  de 
bruit  de  souffle. 

Plus  tard  arrive  le  pouls  veineux  avec  reflux. 

Pour  être  sûr  que  ce  reflux  vient  du  coeur,  il  faut  vider 
la  veine  par  une  pression  ascendante  et  maintenir  par  celte 
même  pression  l'arrivée  du  sang  venant  des  parties  périphé- 
riques, on  constate  alors  un  pouls  veineux  ascendant  avec  on- 
dulations. 

D'où  vient  ce  reflux?  Ce  n'est  pas  de  l'action  de  l'oreillette, 
car  la  contraction  de  l'oreillette  en  temps  ordinaire,  malgré 
l'absence  de  valvule  à  l'entrée  de  la  veine  cave  supérieure,  ne 
donne  pas  de  pouls  veineux  visible  à  l'œil  ;  le  poids  de  la  colonne 
sanguine,  qui  n'est  pourtant  pas  grand,  suffit  à  contre-balancer 
l'action  de  l'oreillette  aidée  par  l'aspiration  do  la  diastole. 


Fig.  120,  empruntée  h  VAnatomie  do  Cruvcilhier. 
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Tous  ces  détails  deviennent  beaucoup  plus  clairs  si,  au  lieu 
de  se  contenter  de  regarder  à  L'œil  nu  les  mouvements  de  la  veine 
jugulaire,  on  les  enregistre  avec  le  polygraphe  de  Marey. 

J'ai  déjà  donné  les  tracés  de  M.  Potain,  qui  indiquent  lui  t 
bien  l'affaissement  de  la  veine  jugulaire,  d'abord  au  moment 
de  la  diastole  de  l'oreillette,  puis  au  moment  de  la  diastole  du 
ventricule.  Depuis  cette  époque,  les  instruments  ont  été  per- 
fectionnés, et  M.  F.  Franck  (1)  vient  de  nous  donner  tout  der- 
nièrement des  tracés  plus  expliciLes  encore. 

Le  tracé  normal  du  pouls  de  la  jugulaire  donné  par  M.  F. 
Franck  montre  nettement  les  faits  suivants  : 

i°  Le  pouls  veineux  jugulaire  normal  présente  un  soulève- 
ment et  un  affaissement  brusques  au  début  de  la  courbe  totale  : 
ces  deux  accidents  initiaux  sont  en  rapport  avec  la  systole  et  la 
diaslolc  de  l'oreillette. 

Le  premier  soulèvement  en  rapport  avec  la  systole  de  l'oreil- 
lette va  de  1  à  2. . 

Le  premier  affaissement  correspondant  à  la  diastole  de.  l'oreil- 
lette et  à  la  systole  du  ventricule  va  de  2  à  5  ; 

2°  Un  second  soulèvement  et  un  second  affaissement  survien- 
nent à  la  fin  de  la  systole  ventriculaire.Le  second  soulèvement 
(5  à  6)  correspond  à^la  clôture  des  sigmoïdes,  et  le  second  affais- 
sement (7)  correspond  à  la  diastole  ventriculaire  Dv. 

Une  première  question  se  pose  ici.  Le  premier  soulèvement 
de  la  veine  correspondant  à  la  systole  de  l'oreillette  est-il  pro- 
duit par  un  simple  ralentissement  clans  le  courant  veineux,  ou 
bien  y  a-t-il  en  plus  de  cet  arrêt  un  rellux  de  sang  de  l'oreillette 
dans  la  veine  cave  ? 

MM.  F.  Franck  et'Arloing,  voulant  juger  cette  question,  ont 
introduit  dans  la  veine  cave  d'un  cheval  une  petite  aiguille  à  pa- 
lette; ils  ont  vu  cette  aiguille  soulevée  et  montrant  par  là  qu'il 
y  a  un  rellux  véritable,  mais  toutefois  très  bref  et  très  peu  im- 
portant (octobre  1881  ).  Mais  ce  reflux  qui  se  montre  dans  la  veine 
cave  ne  se  propage  pas  et  n'existe  pas  clans  la  veine  jugulaire. 

(t)  F.  Franck,  Mouvements  des  veines  du  cou  en  rapport  avec  l'action  de 
la  respiration  et  du  cœur  {Gazette  hebdomadaire  de  médecine  et  de  chirurgie, 
mars-avril  1882.) 
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En  somme,  si  l'on  considère  le  soulèvement  de  la  jugulaire,  on 


Fig.  121.  Pouls  veineux  jugulaire  normal.  (F.  Franck.) 

ne  trouve  plus  de  reflux,  mais  seulement  l'augmentation  de 
pression  par  l'arrêt  du  courant  sanguin. 


Fig.  12-2.  Pouls  jugulaire  avec  reflux  comparé  au  pouls  cardiaque.  (Maroy.) 


Si  maintenant  nous  prenons  le  tracé  d'un  pouls  jugulaire  avec 
reflux,  nous  voyons^qu'au  moment  où  le  pouls  radial  est  en  dia- 
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stole,  la  veine  au  lieu  de  s'affaisser  s'élève,  comme  on  peut  le  ' 
voir  dans  le  tracé  ci-dessus  emprunté  à  M.  Marey.  Mais  si  nous 
faisons  mieux  encore,  si  nous  prenons  simultanément  la  puisa, 
tion  cardiaque  et  la  pulsation  jugulaire,  nous  voyons  qu'a  cha- 
que systole  ventriculaire,  la  veine,  au  lieu  de  s'affaisser  comme 
à  l'état  normal,  donne  une  courbe  ascendante  proportionnée  au 
reflux.  Ce  caractère  est  marqué  sur  le  tracé  suivant,  que  nous 
avons  pris  avec  M.  F.  Franck  sur  une  malade  atteinte  d'indura- 
tion milrale  avec  insuffisance  et  compliquée  d'insuffisance  tri- 
cuspide  par  dilatation  (fig.  123). 


Fig.  123.  Pouls  veineux  jugulaire  avec  reflux  eu  bas,  pulsat'on  cardiaque  en  haut. 

Je  n'ai  pas  parlé  ici  de  l'influence  de  la  respiration  sur  le  pouls 
veineux  pour  ne  pas  compliquer  le  problème.  Cette  influence 
est  connue  depuis  longtemps. 

Le  reflux  n'existe  donc  que  par  l'insuffisance  de  la  valvule 
tricuspide,  qui  permet  au  sang  lancé  par  le  ventricule  de  refluer 
jusque  dans  la  veine.  C'est  un  reflux  systolique  venlriculaire. 
Friedreich  ne  donne  pas  à  ce  signe  une  semblable  valeur,  il 
croit  que  la  pulsation  veineuse  du  cou  est  loin  d'être  caracté- 
ristique. 11  pense  qu'un  véritable  reflux  dans  la  veine  du  cou 
peut  très  bien  avoir  lieu  alors  que  l'occlusion  de  l'orifice  tricus- 
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pide  se  fait  normalement  ;  d'un  autre  côté,  il  dit  avoir  observé 
qu'une  insuffisance  tricuspide  peut  exister  sans  pouls  veineux, 
ce  qui  a  lieu,  dit-il,  quand  les  valvules  des  veines  cervicales  ont 
conservé  leur  faculté  normale  d'occlusion.  Il  admet  toutefois  que 
si  les  battements  des  veines  du  cou  présentent  une  intensité  très 
marquée,  au  point  de  soulever  manifestement  le  doigt  appliqué 
sur  la  région  cervicale  correspondante,  l'existence  d'une  insuffi- 
sance tricuspide  sera  très  probable,  car  des  battements  si  vio- 
lents peuvent  difficilement  être  dus  à  une  autre  cause  qu'à  la 
force  d'impulsion  directe  du  ventricule  droit  (1). 

Je  pense  qu'en  pareil  cas  Friedreicb  a  confondu  avec  le  véri- 
table pouls  veineux  les  ondulations  dont  je  parlais  plus  haut. 
Quant  à  l'absence  de  reflux  en  cas  d'asystolie,  cela  se  voit,  à 
cause  de  l'affaiblissement  de  la  contraction  ventriculaire  qui  ne 
peut  plus  soulever  la  colonne  sanguine.  Quant  à  l'obstacle  au 
reflux  par  une  clôture  exacte  des  valvules  des  veines  cervicales, 
il  n'est  pas  impossible,  puisque  la  veine  jugulaire  interne,  qui 
possède  deux  belles  valvules,  a  son  embouchure  dans  le  tronc 
brachio-céphalique.  Mais  les  deux  valvules  que  possède  la  jugu- 
laire externe,  l'une  à  sa  partie  moyenne  et  l'autre  à  son  embou- 
chure,  n'interceptent  qu'une  parlie  de  la  lumière  du  vaisseau  et 
ne  me  paraissent  guère  pouvoir  arrêter  ce  reflux  du  sang  lancé 
par  le  ventricule  droit,  à  moins,  comme  je  l'ai  dit,  qu'il  n'y  ait 
asystolie. 

Un  autre  symptôme  produit  par  l'insuffisance  de  la  tricuspide 
est  le  ■pouls  veineux  hépatique,  sur  lequel  l'attention  vient  d'être 
appelée  de  nouveau  par  le  docteur  Mahot,  un  des  élèves  de  M.  le 
professeur  Potain  (2). 

Suivant  M.  Mahot,  la  découverte  de  ce  symptôme  est  due  à 
Kreysig(18l6),  qui  parle  de  l'existence  de  pulsations  du  foie  dans 
les  cas  de  dilatation  des  cavités  droites  et  de  l'orifice  auriculo- 
venlriculaire  du  môme  côté.  Il  attribue  ces  pulsations  à  un 
reflux  qui  se  fait  du  cœur  dans  la  veine  cave  inférieure  a  chaque 
systole.  Depuis  ce  temps,  ce  phénomène  aurait  été  décrit  par 

(1)  Friedreich,  Traité  des  maladies  du  cœur,  traduit  parDoyon,  1873,  p.  468. 

(2)  Mahot,  Des  battements  du  foie  dans  l'insuffisance  tricuspide  (Ihèse  de 
Paris,  18G9). 
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Clarus  (1),  parKnabe  (de  Berlin)  en  1853,  par  Seidel  à  léna  i  u 
1803,  par  Geigel  à  Wurlzbourg,  en  1864,  par  Frerichs  en  1805. 
Il  est  donné  également  dans  l'ouvrage  de  Priedreich. 

Voici  en  quoi  il  consiste  :  Le  malade  étant  couché  dans  le 
dccubitus  dorsal,  la  tête  légèrement  inclinée  sur  les  oreillers,  les 
cuisses  fléchies  et  portées  en  dehors,  on  constate  à  l'épigastre 
et  clans  l'hypochondre  droit  une  pulsation  légère  plus  marquée 
clans  le  lobe  gauche  du  foie.  Quelquefois  cetlc  pulsation  est  per- 
ceptible sur  le  côté  et  quelquefois  môme  en  arrière. 


r.R. 


Fig.  12t.  Pouls  veineux  hépatique  comparé  au  pouls  radial. 

Cette  pulsation  est  lente  et  progressive.  Elle  est  limitée  au 
foie,  et  si  l'on  a  inscrit  d'abord  le  périmètre  du  foie,  on  voit  que 
le  battement  est  limité  à  cette  région.  Si  les  parois  du  ventre 
sont  flasques  et  qu'on  puisse  saisir  dans  la  main  le  bord  antérieur 
du  foie,  on  a  la  conscience  d'un  mouvement  d'expansion  bien 
plus  que  d'un  soulèvement  transmis. 

Le  moment  où  se  fait  le  battement  succède  immédiatement  au 
choc  de  la  pointe;  il  précède  de  très  peu  le  pouls  radial.  On  a 
observé  quelquefois,  d'après  M.  Mahot,  qu'il  était  dicrote.  Mais 
alors  la  première  pulsation  seule  précédait  le  choc  de  la  pointe. 
Ce  pouls  veineux  hépatique  est  synchrone  avec  le  pouls  veineux 
cervical. 

De  plus,  en  examinant  les  tracés  fournis  par  le  cardiographe, 
on  voit  que  la  ligne  monte  dans  l'inspiration  et  baisse  pendant 
l'expiration.  Cette  modification  du  tracé  est  la  même  que  celle 

(1)  Clarus,  Examen  physique  du  cœur,  p.  90.  Leipzig,  1845. 
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qui  se  présente  dans  les  tracés  eardiographiques  pris  sur  la  poi- 
trine. Ici  l'ascension  de  la  ligne  est  produite  par  la  pression  du 
diaphragme  sur  le  foie  pendant  l'inspiration,  et  le  fait  proéminer 
à  l'épigastre,  tandis  que  l'inverse  a  lieu  pendant  l'expiration. 

On  observe  encore  quelquefois  des  inflexions  du  tracé  clans 
l'ascension  et  dans  la  descente.  Friedreich  a  donné  h  la  première 
le  nom  à'anadicrotisme ,  elle  indiquerait  la  succession  de  la 
systole  auriculaire  et  de  la  systole  ventriculaire.  Cette  indi- 
cation distincte  des  deux  systoles  se  montrerait  de  moins  en 
moins  à  mesure  que  l'oreillette  s'affaiblit. 

Selon  lui,  l'inflexion  pendant  la  descente  du  tracé  qu'il 
appelle  catadicrolisme,  lient  à  ce  qu'au  début  de  la  diastole  un 
flux  de  sang  veineux  arrive  dans  l'oreillette  et  retarde  un  instant 
l'affaissement  du  tracé. 

Mais  la  cause  d'affaiblissement  général  du  tracé  est  l'asys- 
tolie. 

Ce  pouls  veineux  hépatique  est  un  fait  rare,  je  ne  l'ai  observé 
que  deux  fois  dans  les  circonstances  suivantes  : 

Ohservation  LXV.  Insuffisance  mitrale  et  tricuspide.  Pouls  veineux 
hépatique.—  M...,  âgé  de  trente-cinq  ans,  entre  daas  mon  service  ;\  l'hôpital 
Saint-Antoine,  salle  Saint-Éloi,  n°  6,  le  23  juin  1877. 

Cet  homme,  de  petite  taille  et  de  faible  constitution,  entre  dans  le  service 
pour  une  ascite  légère  avec  de  l'essoufflement  et  des  palpitations. 

Depuis  onze  ans,  il  a  subi  cinq  attaques  de  rhumatisme  articulaire.  La 
première  attaque,  qui  remonte  à  onze  années,  a  envahi  toutes  les  articula- 
tions et  l'a  retenu  au  lit  pendant  quatre  mois  et  demi.  Les  attaques  sui- 
vantes ont  été  moins  fortes. 

Au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital  on  constate  les  phénomènes  suivants  : 
le  faciès  est  un  peu  coloré  et  légèrement  jaunâtre.  Le  visage  est  plombé  et, 
sous  l'influence  d'une  émotion  ou  d'un  effort,  la  face  se  congestionne,  les 
joues  deviennent  violettes  ainsi  que  les  lèvres,  et  les  veines  du  cou  sont  agi- 
tées de  mouvements  tumultueux. 

En  outre,  en  découvrant  le  malade,  on  voit  que  l'abdomen  est  déformé, 
et  celte  augmentation  de  volume  ne  s'étale  pas  dans  les  flancs  lorsque  le 
pnlade  se  couche  ;  au  contraire,  la  saillie  de  l'abdomen  augmente.  Du  reste, 
l'examen  par  la  percussion  et  les  changements  de  position  n'indiquent 
qu'une  ascite  légère.  L'augmentation  de  volume  porte  surtout  sur  la  ligne 
médiane,  sur  l'hypogastre  et  l'épigastre.  Au  niveau  de  l'ombilic,  la  paroi 
"!> dominale  parait  étranglée  par  une  corde  circulaire  peu  serrée.  La  palpa- 
tion  et  la  percussion  nous  donnent  facilement  l'explication  de  ce  phéno- 
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mène.  A  la  partie  inférieure,  la  paroi  est  souple  et  donne  une  sonorité 
intestinale  très  accusée.  A  l'épigastre,  au  contraire,  la  palpation  donne  la 
sensation  d'un  corps  dur  et  lisse,  sans  bosselure,  occupant  tout  l'épigastre. 
La  percussion  donne  une  matitô  incomplète,  mais  très  nettement  accusée. 
Si  l'on  cherche  à  limiter  cette  tumeur,  on  voit  qu'elle  fait  corps  avec  le  foie 
qui  en  est  le  point  de  départ.  Elle  paraît  surtout  formée  aux  dépens  du 
lobe  gauche  et  s'étend  jusque  dans  l'hypochondre  gauche,  à  plus  de  10  cen- 
timètres delà  ligne  médiane.  En  bas,  elle  atteint  l'ombilic;  puis,  dans  le 
liane  droit,  elle  remonte  à  la  limite  naturelle  du  foie.  De  telle  sorte  que 
tandis  que  dans  la  ligne  xiphoïdienne  la  percussion  dénote  une  augmenta- 
tion énorme  du  volume  du  foie,  cette  hypertrophie  est  peu  sensible  dans  la 
ligne  axillaire.  Le  foie  est  abaissé  et  son  bord  supérieur  correspond  au  bord 
inférieur  du  sixième  cartilage.  La  mollesse  des  parois  abdominales  permet 


Fig.  i-25. 


de  saisir  dans  la  maiu  le  bord  antérieur  du  foie,  et  l'on  constate  que  lé 
pouls  hépatique  donne  bien  plus  l'idée  d'un  mouvement  d'expansion  que 
d'un  soulèvement. 

L'examen  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  : 

La  pointe  bat  dans  le  huitième  espace  intercostal,  à  10  centimètres  de  la 
ligne  médio-sternale.  Le  choc  est  irrégulier,  assez  faible,  sans  frémissement. 
Le  bord  supérieur  du  foie  correspond  au  bord  inférieur  du  cinquième  car- 
tilage, de  sorte  que  le  bord  inférieur  du  cœur  est  horizontal. 

On  trouve  en  outre  un  second  centre  de  battement  au  niveau  de  l'ap- 
pendice xiphoïde.  De  là,  au  moment  du  choc  du  cœur,  part  une  sorte  de 
vag"ue  qui  rayonne  vers  l'ombilic  en  agitant  la  paroi  abdominale.  La  tumeur 
du  foie  est  soulevée  par  ces  battements  du  cœur.  Si  l'on  applique  l'oreille 
sur  la  pointe  du  cœur,  on  constate  que  le  premier  bruit  est  remplacé  par 
un  souffle.  Ce  bruit  de  souffle,  examiné  avec  soin,  présente  deux  foyers, 
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l'un  à  la  pointe,  l'autre  à  l'appendice  xiphoïde.  A  la  pointe,  on  entend  un 
bruit  de  souffle  systolique  doux  et  prolongé  avec  un  bruit  de  roulement.  La 
topographie  de  ce  bruit  donne  un  triangle. 

Le  bord  inférieur  de  ce  triangle  est  situé  à  1  centimètre  au-dessous  du 
bord  inférieur  du  cœur;  il  déborde  la  pointe  vers  la  gauche  de  1  centi- 
mètre et  demi;  son  angle  droit  est  a  5  centimètres  de  la  pointe;  il  a  envi- 
ron o  centimètres  de  hauteur. 

Le  second  foyer  correspond  à  l'appendice  xiphoïde  ;  il  a  une  forme  ova- 
laire,  7  centimètres  dans  le  sens  vertical  et  S  dans  le  sens  transversal.  Ce 
foyer  n'est  pas  situé  exactement  sur  la  ligne  médiane,  mais  un  peu  à 
gauche  de  cette  ligne. 

Ce  bruit  est  également  systolique  et  très  fort. 

Ce  second  foyer  n'est  pas  un  prolongement  du  premier.  La  netteté  des 
bruits,  les  mouvements  des  veines  jugulaires,  les  battements  hépatiques  et 
la  congestion  énorme  du  foie  permettent  d'affirmer  qu'il  s'agit  d'une  insuf- 
fisance tricuspide  plus  considérable  que  celles  qu'on  voit  d'ordinaire. 

Enfin  la  congestion  n'est  pas  bornée  au  foie,  l'œdème  des  jambes  et  la 
grande  quantité  d'albumine  qui  existe  dans  les  urines  indiquent  que  les 
reins  sont  également  congestionnés. 

Le  pouls  est  petit,  irrégulier,  il  a  tous  les  caractères  du  pouls  mitral. 

Pendant  le  séjour  du  malade,  un  traitement  par  les  diurétiques  et  les 
drastiques  a  fait  diminuer  l'œdème  et  les  battements  épigastriques. 

Le  malade  a  quitté  l'hôpital  quand  il  s'est  vu  soulagé. 

Au  commencement  de  l'année  1882,  j'en  ai  observé  un  sectmd 
cas  tout  semblable  à  celui-ci.  En  voici  un  troisième. 

Observation  LXVI.  Insuffisance  mitrale  et  tricuspide.  Battements  hépa- 
tiques. —  Lucien  Chevy,  âgé  de  vingt  et  un  ans,  peintre  en  voitures,  entre 
à  l'hôpital  Lariboisière,  salle  Saint-Henri,  n°  2,  le  S  décembre  1883. 

Ce  jeune  homme  entre  à  l'hôpital  pour  des  hémoptysies  ;  il  fait  remonter 
le  début  de  sa  maladie  cà  dix-huit  mois,  époque  où  il  fut  pris  tout  d'un 
coup  d'une  gêne  considérable  de  la  respiration  et  d'œdème  des  membres 
inférieurs. 

Bientôt  le  ventre  s'est  tuméfié,  ce  qui  a  entraîné  une  difficulté  plus 
grande  de  la  respiration.  A  cette  époque,  il  toussait  et  crachait;  il  semble 
donc  que  le  début  ait  été  caractérisé  par  une  maladie  aiguë  des  voies  res- 
piratoires dont  la  nature  ne  peut  être  déterminée  aujourd'hui.  Au  moment 
de  son  entrée  à  l'hôpital,  le  phénomène  éminent  est  la  dyspnée,  et  surtout 
la  dyspnée  d'effort.  La  poitrine  est  agitée  par  les  battements  du  cœur,  bien 
qu'il  n'accuse  aucune  palpitation. 

Il  a  donc  tout  à  fait  l'aspect  d'un  cardiaque,  bien  qu'il  n'ait  jamais  pré- 
senté les  phénomènes  de  rhumatisme  articulaire. 

La  poitrine  n'est  pas  déformée,  sauf  un  peu  de  voussure  du  côté  gauche. 
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La  région  de  la  pointe  tlu  cœur,  ainsi  que  la  région  épigastrique,  sont  le 
siège  de  battements  tumultueux.  La  recherche  de  la  pointe  du  cœur  donne 
les  résultats  suivants  :  on  ne  constate  de  choc  ni  parla  vue  ni  par  le  palpe» 
d'une  manière  nette,  les  côtes  étant  soulevées  par  la  paroi  antérieure.  L'aus- 
cultation indique,  par  le  maximum  d'intensité  des  bruits,  que  la  pointe  bat 
derrière  la  cinquième  côte;  on  peut  donc  dire  que  la  pointe  est  sensible- 
ment dans  le  sixième  espace  intercostal,  à  1 1  centimètres  et  demi  environ 
de  la  ligne  médiane.  Le  bord  supérieur  du  foie  a  sou  niveau  correspondant 
à  l'insertion  du  cinquième  cartilage,  ce  qui  donne  un  abaissement  de  3  cen- 
timètres pour  la  pointe.  L'écartement  vertical  est  distant  de  la  ligne  mé- 
diane de  4  centimètres  et  demi. 

La  mensuration  du  cœur  donne  donc  : 

1°  L'abaissement  de  la  pointe,  l'hypertrophie; 

2°  L'éloignement  de  la  pointe,  c'est-à-dire  la  dilatation  ; 

3°  L'écartement  du  diamètre  vertical,  c'est-à-dire  la  dilatation  de  l'o- 
reillette droite. 

L'auscultation  donne  les  résultats  suivants  : 

1°  A  la  pointe,  un  souffle  intense  occupant  un  triangle  long  de  H  cen- 
timètres et.  haut  de  6,  dont  la  pointe  du  cœur  est  sensiblement  le  milieu; 

2°  Ce  bruit  de  souffle  couvre  toute  la  systole  et  se  prolonge  même  dans 
la  diastole;  il  a  un  timbre  assez  rude; 

3°  Derrière  la  base  du  triangle  occupé  par  ce  bruit,  se  trouve,  près  du 
sternum,  un  renforcement  du  bruit  systolique,  faisant  soupçonner  une  in- 
sufGsance  des  valvules  par  altération  valvulaire; 

4°  Au  niveau  de  l'artère  pulmonaire  on  entend  le  prolongement  du 
bruit  mitral;  de  même  dans  l'aorte,  ce  bruit  mitral  pouvant  être  considéré 
à  la  rigueur  comme  couvrant  toute  la  surface  du  cœur. 

L'examen  du  cœur  fait  donc  diagnostiquer  une  induration  uiitrale  avec 
insuffisance  tricuspide.  Le  début  brusque  de  la  maladie,  la  rapidité  d'évo- 
lution de  l'hypertrophie,  la  difficulté  de  retrouver  la  pointe  du  cœur,  font 
penser  que  la  maladie  a  débuté  probablement  par  une  péricardite. 

L'examen  ultérieur  des  autres  troubles  fonctionnels  va  justifier  ce  dia- 
gnostic. A  côté  de  ce  cœur  volumineux  et  violent,  le  pouls  artériel  est  misé- 
rable, non  seulement  à  la  carotide,  mais  surtout  à  la  radiale. 

Aujcou,  on  observe  bien  des  battements,  mais  ils  sont  veineux.  La  circu- 
lation veineuse  est  plus  gênée  que  l'artérielle,  et  montre  une  stase  veineuse 
générale  des  plus  marquées,  non  seulement  à  la  région  cervicale,  mai? 
encore  les  veines  de  la  région  supérieure.  Cyanose  des  genoux  et  des  jambes. 

Il  y  a  de  la  congestion  et  même  de  l'œdème  dans  le  tiers  inférieur  de 
la  poitrine;  les  veines  jugulaires  superficielles  et  même  les  thyroïdiennes 
supérieures  sont  gonflées,  mais  il  n'y  a  pas  de  reflux  jugulaire  marqué. 
Le  phénomène  le  plus  remarquable  de  cette  stase  veineuse  est  la  congestion 
hépatique.  Le  foie,  très  développé,  présente  les  dimensions  suivantes  :  dans 
la  ligue  médiane,  1b  centimètres;  dans  la  ligne  mamelonnaire,  16  cenli- 
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mètres;  dans  la  ligue  axillaire,  18  centimètres,  avec  un  débord  de  14  cen- 
timètres. 

Le  soulèvement  produit  par  l'inspiration  n'est  plus  épigastrique,  mais  om- 
bilical, le  foie  est  le  siège  de  battements  synchrones  à  ceux  du  cou,  donnant 
plus  encore  la  sensation  de  l'expansion  que  du  déplacement.  La  circulation 
.  -veineuse  des  membres  est  gênée,  indépendamment  de  la  teinte  cyanique 
des  genoux  et  des  jambes.  11  y  a  de  l'œdème  qui  remonte  jusqu'aux  ge- 
noux. Couleur  violacée  des  mains. 

Les  fonctions  respiratoires  sont  gênées  par  la  masse  hépatique  cardiaque, 
ainsi  que  par  l'œdème;  la  respiration  n'est  pas  très  fréquente  au  repos,  30 
par  minute,  mais  elle  augmente  au  moindre  effort.  Elle  se  fait  en  partie 
par  le  diaphragme.  Le  malade  ne  peut  respirer  dans  le  décubitus  horizon- 
tal, il  doit  être  demi-assis.  Le  sommeil,  difficile,  n'est  pas  altéré.  La  langue 
bonne,  fonctions  digestives  conservées.  Pas  de  constipation.  • 

L'explication  de  ce  pouls  hépatique  est  en  apparence  facile. 

La  veine  cave  et  ses  ramifications  ne  présentent  pas  de  val- 
vules avant  les  iliaques  primitives.  La  veine  cave  possède,  il  est 
vrai,  à  son  extrémité  supérieure  des  fibres  musculaires,  plus 
marquées  du  reste  chez  le  cheval  que  chez  l'homme.  On  sup- 
pose qu'en  pareil  cas  ces  libres  musculaires  ont  été  forcées.  En 
outre,  les  veines  sus-hépatiques  n'ont  pas  de  valvules  et  sont 
toujours  béantes.  On  admet  que  la  tension  veineuse  a  commencé 
par  les  veines  iliaques,  qu'elle  a  gagné  les  veines  rénales,  puis 
les  mésaraïques,  puis  les  veines  sus  hépatiques,  et  que,  par  suite, 
le  reflux  se  fait  sentir  dans  les  veines  sus-hépatiques,  à  la  condi- 
tion que  les  autres  auront  subi  leur  tension  maximum. 

Mais  ce  qui  laisse  du  doute  sur  la  valeur  de  cette  explication, 
c'est  que  ce  phénomène  soit  aussi  exceptionnel  ;  car  les  raisons 
fournies  plus  haut  seraient  justes  si  le  pouls  veineux  hépatique 
était  une  suite  ordinaire  et  presque  constante  de  l'insuffisance 
tricuspide. 

D'autre  part,  si  la  théorie  de  la  tension  ascendante  était  vraie, 
on  trouverait  toujours  l'albuminurie  avant  les  battements  hépa- 
tiques, ce  qui  n'est  pas  constant. 

Notons  que,  dans  tous  les  cas  de  pouls  veineux  hépatique,  il 
n'y  a  pas  seulement  une  insuffisance  tricuspide  et  surtout  une 
insuffisance  par  dilatation.  Dans  tous  ces  cas  ou  presque  fous 
ceux  où  le  pouls  hépatique  a  été  observé,  il  y  avait  en  même 


384  AFFECTIONS  DU  COEUR  DROIT. 

temps  une  lésion  de  la  milrale.  M.  Mahc-tl'a  rencontrée  huit  fois 
sur  neuf,  et  elle  existait  clans  les  deux  cas  que  j'ai  observés. 

Notons  que  les  battements  hépatiques  peuvent  disparaître  à 
un  moment  donné. 

Je  n'ai  pas  eu  l'occasion  d'examiner  posl  mortem  des  foies, 
ayant  présenté  le  pouls  veineux.  M.  Mahot,  qui  a  fait  cet  examen 
plusieurs  fois,  nous  apprend  qu'on  trouve  une  dilatation  notable 
des  troncs  veineux  sus-hépatiques,  et  que  cette  dilatation  s'étend 
jusqu'aux  petites  veines.  Il  a  constaté  en  outre  une  sorte  d'atro- 
phie du  tissu  hépatique  avec  induration  du  tissu  conjonclif.  Et] 
en  effet,  il  paraît  que  lorsqu'on  fait  subir  au  foie  ce  lavage  com- 
plet des  vaisseaux  du  foie  que  faisait  toujours  Monneret,  le  foie 
réduit  à  son  parenchyme  paraît  alors  tout  petit. 

Si  nous  résumons  maintenant  les  caractères  de  l'insuffisance 
tricuspide  par  endocardite,  nous  trouvons  d'abord  les  phéno- 
mènes généraux  des  maladies  du  cœur  :  dyspnée  d'effort  et  pal- 
pitations. Le  pouls  est  régulier,  assez  grand,  non  mitral,  c'esl- 
à-dire  ni  irrégulier  ni  dépressible  à  l'excès. 

Il  n'y  a  pas  de  déformation  thoracique.  La  mensuration  du 
cœur  montre  l'abaissement  de  l'angle  hépatique,  qui  rend  le  bord 
inférieur  du  cœur  horizontal,  et  la  dilatation  de  l'oreillette  droite, 
qui  éloigne  sensiblement  le  bord  vertical  du  cœur  du  bord  du 
sternum. 

L'auscultation  donne  un  bruit  de  souffle  net  et  superficiel,  à 
foyer  xiphoïdien  limité  à  la  partie  inférieure  du  sternum  sur  le 
bord  gauche  ;  ce  bruit  est  systolique,  couvre  rarement  le  petit 
silence  et  n'arrive  pas,  comme  le  bruit  mitral,  à  durer  jusqu'au 
second  bruit  et  à  empiéter  sur  le  grand  silence.  Son  timbre  est 
tantôt  rude,  tantôt  doux.  Fait  très  remarquable,  il  n'est  pas  con- 
stant, il  est  intermittent  ;  il  paraît  certains  jours  pour  disparaître 
certains  autres.  Quand  il  est  faible,  il  n'existe  que  pendant  les 
grandes  inspirations  et  disparaît  pendant  l'expiration. 

Ce  qui  domine  ensuite,  c'est  la  tension  veineuse  dans  tous  les 
organes  et  la  pulsation  de  rellux.  La  stase  veineuse  se  fait  dans 
le  foie,  où  elle  détermine  l'augmentation  de  volume,  l'abaisse- 
ment de  l'organe,  la  teinte  subictérique  et  enfin  le  pouls  veineux 
hépatique. 


DIAGNOSTIC  DE  L'ENDOCARDITE  SCLÉREUSE  TRICUSPID1ENNE.  385 

La  stase  clans  les  veines  mésaraïques  donne  l'ascite,  clans  les 
veines  rénales  l'albuminurie  et  l'anasarque,  dans  les  veines  des 
membres  l'œdème,  dans  la  peau  la  cyanose,  dans  les  poumons 
l'œdème,  l'hydrotborax  et  l'asphyxie,  dans  la  muqueuse  stoma- 
cale une  sorte  de  catarrhe  gastrique  augmenté  par  l'urémie, 
puis  des  hémorrhagies  intestinales. 

Dans  ces  derniers  temps,  Friedreich  (1)  dit  avoir  trouvé  dans 
l'insuffisance  tricuspide  des  bruits  de  souffle  clans  la  veine  cru- 
rale. Selon  lui,  ce  bruit  serait  tantôt  simple  et  tantôt  double. 
Quand  il  n'y  en  a  qu'un,  c'est,  d'après  lui,  un  souffle  systolique. 
Mais  quand  il  y  en  a  deux,  ces  bruits  sont  l'un  présystolique  et 
l'autre  systolique.  Ces  bruits  seraient  dus  à  la  tension  des  val- 
vules de  la  veine  crurale  près  du  ligament  de  Poupart,  et,  quand 
les  valvules  manquent,  ces  bruits  sont  dus,  selon  lui,  à  la  tension 
subite  des  parois  veineuses.  Tout  cela  est  de  la  pure  fantaisie. 
Les  bruits  de  souffle  de  la  veine  crurale  sont  très  certainement 
des  bruits  de  l'artère  crurale  dans  laquelle  la  pression  du  sté- 
thoscope produit  des  rétrécissements  de  vaisseaux.  Ces  bruits 
appartiennent  donc  aux  conditions  particulières  de  l'auscultation 
et  non  au  reflux  veineux. 

Enfin  à  la  tête,  la  congestion  et  les  altérations  urémiques  de 
la  rétine,  la  congestion  cérébrale,  cérébelleuse  et  bulbaire,,  c'est- 
à-dire  l'asphyxie.  On  voit  donc  que  la  marche  de  la  maladie 
est  une  véritable  dyscrasie  veineuse  par  paralysie  des  veines, 
dyscrasie  veineuse  augmentée  de  la  distension  des  lymphatiques 
par  suite  de  la  stase  produite  dans  le  canal  thoracique,  et  qui  se 
termine  par  l'urémie. 

Dans  deux  cas,  M.  Fabre  a  vu  l'endocardite  végétante  tricus- 
pidienne  terminée  par  embolie  pulmonaire  chez  deux  phlhi- 
siques  (2). 

La  reproduction  expérimentale  de  l'insuffisance  tricuspide  sur 
,   le  chien  a  été  tentée  par  M.  F.  Franck  (3),  au  moyen  de  la  section 

(1)  Friedreich,  Ueber  Doppelton  an  cler  Cruralarterie,  sovie  ùber  Tonbil- 
dung  an  der  Cruraivenen,  in  Dentsch  Arckiv  fur  Klinische  Medicin,  1878. 

(2)  Fabre,  Lésions  de  la  tricuspide  dans  la  phthisie,  in  Fragments  de  cli- 
nique médicale,  p.  215, 1881. 

(3)  F.  Franck,  Société  de  biologie,  n°  7,  1 882. 
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de  la  valvule.  Cette  lésion  expérimentale,  qui  n'est  ni  l'indura- 
tion de  la  valvule,  ni  son  insuffisance  par  dilatation  à  la  suite  de 
la  lésion  milrale,  permet  pourtant  de  contrôler  certains  détails. 
11  y  est  dit  par  exemple  que  le  bruit  est  plus  aigu  si  la  lésion 
est  petite,  et  grave  si  la  lésion  est  grande.  C'est  la  confirmai  ion 
d'un  fait  que  la  clinique  avait  permis  d'affirmer.  Ainsi  le  bruit 
de  piaulement  ou  de  houssine  à  la  valvule  mitrale  indique  une 
petite  lésion  et  par  suite  une  durée  beaucoup  plus  grande  de  la 
période  de  tolérance. 

Au  point  de  vue  de  l'étiologie,  M.  Sée  regarde  l'endocardite 
droite  comme  symptomatique  de  la  maladie  de  Bright,  et  Con- 
cats  comme  symptomatique  de  l'infection  puerpérale.  Le  petit 
nombre  des  observations  connues  ne  permet  pas  de  justifier  ces 
théories  et  montre  qu'il  y  a  d'autres  causes  pour  l'endocardite 
droite  des  adultes. 

de  l'endocardite  scléreuse  droite  avec  rétrécissement 

de  l'orifice. 

Il  n'y  a  pas  lieu  de  décrire  séparément  l'endocardite  scléreuse 
de  la  tricuspide  avec  rétrécissement.  C'est  la  môme  maladie  que 
celle  qui  s'accompagne  d'insuffisance.  Elle  est  encore  plus  rare 
que  l'induration  tricuspide  à  large  ouverture.  Cependant  M.  Du- 
roziez,'qui  est  un  chercheur  patient,  en  a  rencontré  dix  cas  (I). 
Notons  que  ce  rétrécissement  de  la  tricuspide  ne  se  présente 
jamais  seul,  mais  toujours  lié  à  des  lésions  de  la  mitrale  et  des 
valvules  sigmoïdes  de  l'aorte. 

On  trouve,  comme  dans  le  cas  précédent,  un  souffle  systoliquc 
xiphoïdien  à  foyer  limité. 

Mais  ce  qui  est  tout  à  fait  remarquable,  c'est  qu'on  n'a  pas 
constaté  de  bruit  diastolique  ou  présystolique.  Ce  fait  vient  con- 
firmer la  théorie  que  j'ai  donnée  du  bruit  dit  présystolique.  Car 
si  ce  bruit  était  dû  au  passage  du  sang  dans  le  rétrécissement  au 

(])  Duroziez,  Du  rétrécissement  de  la  tricuspide  (Gazette  des  hôpitaux, 
18G8). 
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moment  de  la  systole  auriculaire,  le  bruit  do  souille  qu'on  en- 
tend à  l'appendice  xiphoïde  devrait  être  présystolique.  Or,  il  ne 
l'est  pas,  et,  si  l'on  y  regarde  bien,  on  le  trouvera  sans  doute 
relardé.  Si  l'occasion  se  présente  de  l'observer,  je  ne  manquerai 
pas  de  noter  exactement  le  moment  de  ce  bruit  de  souffle. 


CHAPITRE  XXIV 


DE  L'OBLITÉRATION  DE, LA  VEINE  CAVE  SUPÉRIEURE. 

La  veine  cave  supérieure  présente  rarement  des  lésions,  et  en- 
core, quand  cela  a  lieu,  l'affection  n'est  jamais  primitive,  mais 
produite  par  une  lésion  voisine.  Quand  une  thrombose  s'y  déve- 
loppe, ce  n'est  presque  jamais  que  par  extension  d'une  throm- 
bose cancéreuse  des  veines  voisines,  des  sous-clavières ,  des 
jugulaires  ou  des  thyroïdiennes.  D'autres  fois,  la  thrombose  est  le 
résultat  d'une  compression  produite  par  une  lésion  voisine  qui 
détermine,  par  compression,  d'abord  le  rétrécissement,  puis  l'o- 
blitération des  vaisseaux  (I). 

Les  affections  capables  de  produire  une  telle  compression  sont 
d'abord  les  anévrysmes  de  l'aorte,  les  tumeurs  du  médiastin, 
des  ganglions  bronchiques,  de  la  glande  thyroïde,  du  poumon 
ou  du  sternum. 

Dans  le  cas  de  compression  par  une  masse  cancéreuse,  l'obli- 
tération de  la  veine  cave  supérieure  n'est  qu'un  phénomène  se- 
condaire. Mais,  dans  le  cas  où  cette  oblitération  est  le  résultat 
d'un  anévrysme,  la  lésion  de  la  veine  cave  fait  corps  avec  les  au- 
tres troubles  vasculaires.  Je  rapporterai  ici  un  très  bel  exemple 
de  cette  affection. 

Observation  LVVII.  —  Oblitération  de  la  veine  cave  supérieure,  ané- 
vrysme de  la  crosse  de  l'aorte  à  son  origine,  induration  inflammatoire  chro- 
nique du  sommet  du  poumon  droit.  —  Le  sieur  M.  (Jean-Baptiste),  âgé  de 

(1)  Oulmont,  Des  oblitérations  de  la  veine  cave  supérieure  (Mémoires  de  la 
Société  médicale  d'observation,  t.  III).  —  Follin,  Oblitération  de  la  veine  cave 
supérieure  et  de  ses  branches  par  une  tumeur  qtiévrysmale  (Société  a?ialo- 
mique,  t.  XXII,  p.  3G5).  -  -  Raynaud,  Oblitération  presque  complète  de  la  veine 
supérieure  par  suite  de  la  présence  d'un  sac  anévrysmal  (Journal  hebdoma- 
daire, t.  II,  p.  112).  —  Bailly,  Oblitération  de  la  veine  cave  supérieure  par 
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soixante-deux  ans,  baudagistc,  entre  dans  mou  service  à  l'hôpital  Saint- 
Antoine  (salle  Saint-Louis,  n°  10),  le  2  juillet  1875. 

Cet  homme,  robuste  et  d'un  tempérament  sanguin,  n'avait  jamais  été 
sérieusement  malade  jusqu'au  mois  de  mai  dernier.  11  n'avait  eu  que  di  s 
catarrhes  pulmonaires  et  quelques  douleurs  névralgiques  qui  avaient  cédé 
à  l'usage  des  eaux  d'Eughien.  11  n'a  d'antécédents  ni  alcooliques  ni  syphi- 
litiques. 

11  y  a  six  semaines  environ  qu'il  a  remarqué  un  peu  de  rougeur  et  de 
gonllcmeut  des  régions  sous-orhitaires,  envahissant  peu  à  peu  les  deux 
paupières  de  chaque  côté.  En  même  temps,  une  oppression,  intermittente 
depuis  longtemps  et  attribuée  par  lui  à  son  catarrhe,  augmenta  d'inten- 
sité vers  la  fin  de  juin  et  devint  une  dyspnée  très  pénible.  Actuellement, 
cette  oppression,  quoique  continue,  n'est  violente  que  pendant  l'effort  et 
diminue  dans  le  déeuhitus  dorsal,  au  point  de  permettre  la  respiration 
normale.  Apyrexie  complète.  Le  pouls,  sensiblement  égal  à  droite  et  à 
gauche,  est  petit.  On  ne  sent  pas  d'alhérome  radial.  Fonctions  digestives 
normales. 

A  l'auscultation  de  la  poitrine,  on  n'entend  rien  en  arrière  et  en  haut. 
Ce  silence  presque  absolu  de  la  respiration  est  constaté  également  en  avant. 
Pas  de  bruit  morbide  dans  le  reste  du  poumon.  A  la  percussion,  matité 
dans  le  sommet  du  poumon  droit. 

L'auscultation  et  la  percussion  cardiaques  révèlent  des  signes  complexes 
et  inattendus.  Et  tout  d'ahord,  on  constate  que  l'œdème  des  paupières  et 
de  la  région  sous-orbitaire  a  envahi  toute  la  face  et  le  cou,  et  si  l'on  dé- 
couvre le  malade,  il  apparaît  également  ans.  deux  memhres  supérieurs, 
plus  prononcé  à  droite  qu'à  gauche,  et  à  toute  la  face  antérieure  de.  la 
poitrine,  s'arrètant  à  la  base  même  du  thorax.  Rien  aux  membres  infé- 
rieurs ni  aux  malléoles,  sauf  un  peu  de  purpura  aux  cuisses.  Pas  d'albumine 
dans  les  urines. 

Sur  la  poitrine  encore,  où  la  circulation  veineuse  est  très  gênée,  on 
observe  une  dilatation  variqueuse  des  veines  sous-cutanées,  qui  sont  dis- 
posées eu  forme  de  ceinture  bleuâtre  de  0  à  8  centimètres,  occupant  les 
deux  bases  du  thorax.  Cette  ceinture,  à  gauche,  longe  les  cinquième  et 
sixième  côtes;  celle  de  droite  est  située  un  peu  plus  bas.  Elles  se  terminent 
toutes  les  deux  assez  brusquement  sur  les  lianes,  sans  se  rejoindre  en 
arrière.  Eu  avant,  au  contraire,  elles  se  réunissent  au-dev.1ut  du  sternum, 
le  long  duquel  elles  s'élèvent  verticalement  eu  se  confondant,  et  en  for- 
mant une  bande  très  large  de  8  à  10  centimètres  sur  la  ligue  médiane, 

une  tumeur  squirrheuse  [Bulletins  de  la  Société  analomique,  t.  XXIX.  p.  Gl). 
—  JJarlli,  Coagulation  s/jontatiée  du  sang  duns  lu  veine  cave  supérieure  chez 
une  cancéreuse  [Bulletins  de  la  Société  anatomique,  t.  XXV1U,  p.  4). —  Du- 
jardiu-Btiaumelz,  Arrêt  brusque  de  la  circulation  de  la  veine  cave  supérieure 
chez  un  malade  atteint  d'anévrgsmc  de  l'aorte  (Société  médicale  des  hôpitaux, 
L'i  mais  1879). 


OBLITÉRATION  DE  LA  VEINE  CAVE  SUPÉRIEURE. 


S'Jl 


plus  accusée  à  la  hauteur  du  quatrième  cartilage  que  partout  ailleurs. 

Plus  haut,  à  la  base  du  cou,  la  veine  jugulaire  externe  droite,  malgré 
l'œdème,  soulève  la  peau  do  la  région  et  présente  des  nodosités  dans  les- 
quelles la  tension  est  de  beaucoup  supérieure  à  la  normale.  La  circulation 
veineuse  semble  extrêmement  gênée  aussi  à  la  racine  des  membres  supé- 
rieurs. La  pointe  du  cœur  est  située  dans  le  cinquième  espace  intercostal 
gauche,  à  10  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Le  bord  supérieur  du  foie 
correspond  à  l'insertion  du  cartilage  de  la  sixième  côte  et  forme  avec  la 
pointe  du  cœur  une  'igne  parfaitement  horizontale.  Le  bord  vertical  est 
situé  à  1  centimètre  du  bord  droit  du  sternum,  c'est-à-dire  à  2  centimè- 
tres et  demi  de  la  ligne  médio-sternale.  11  eu  résulte  que  le  cœur  ne  paraît 
pas  hypertrophié,  tandis  que  la  partie  qui  correspond  ;ï  l'oreillette  droite  a 
abaissé  notablement  l'angle  droit  du  bord  inférieur  du  cœur.  L'ausculta- 
tion révèle  à  la  pointe  un  petit  bruit  de  souffle  doux  et  bref  qui  remplace 
le  premier  bruit.  Le  deuxième  bruit  est  normal.  Le  rythme  des  battements 
est  régulier;  au  niveau  de  l'origine  des  artères,  on  remarque  un  silence 
inaccoutumé;  pourtant,  lorsque  le  malade  cesse  de  respirer,  on  perçoit  à 
gauche  les  bruits  de  l'artère  pulmonaire,  tandis  qu'il  est  impossible  de 
distinguer  à  droite  aucun  bruit  aortique.  Les  artères  émergentes  semblent 
normales,  les  pouls  carotidien  et'  temporal  sont  normaux,  et,  ainsi  que 
nous  l'avons  déjà  dit,  le  pouls  radial. 

La  grande  circulation  veineuse,  entravée,  parait  immobilisée  dans  la  jugu- 
laire externe,  dont  les  battements  paraissent  dus  à  la  transmission  des  pul- 
sations artérielles  et  qui  ne  présente  pas,  après  ce  temps  de  projection,  la 
dépression  habituelle.  Pas  de  cynaose  de  la  face,  cyanose  des  mains.  La 
petite  circulation  est  libre,  puisqu'il  n'y  a  pas  d'œdèrae  pulmonaire. 

Le  diagnostic  porté  alors  est  :  oblitération  de  la  veine  cave  supérieure  et 
dilatation  anévrysrnatique  de  la  crosse  aortique. 

Le  10  juillet.  Dans  les  jours  qui  suivent,  le  malade  s'améliore,  l'œdème 
diminue  peu  à  peu  à  la  face,  au  tronc  et  aux  membres.  L'auscultation  per- 
met de  constater  au  niveau  du  troisième  espace  gauche  une  intensité  plus 
grande  des  bruits  cardiaques  en  même  temps  que  la  présence  des  bruits  aor- 
tiques  à  droite,  qui  restent  toujours  assez  sourds  et  difficiles  à  percevoir.  Le 
bruit  de  souille  de  la  pointe  a  diminué  d'intensité.  (Café,  aloès.) 

Cette  amélioration  persiste  pendant  six  semaines  à  deux  mois;  en  cer- 
tains moments,  les  varicosités  de  la  poitrine  disparaissent  presque  complè- 
tement. Mais,  après  une  série  d'oscillations  à  différences  insignitiantes,  le 
malade,  au  commencement  de  septembre,  est  repris  lentement  de  ses  pre- 
miers accidents  (orthopnée,  œdème),  puis  de  troubles  digestifs  (inappé- 
tence, constipation). 

Au  commencement  de  novembre,  il  ne  peut  se  lever  ;  faiblesse  extrême, 
bruits  cardiaques  impossibles  à  distinguer,  à  cause  de  l'œdème.  Le  malade 
meurt  dans  le  collapsus  le  15  novembre  1 87o. 

Autopsie  le  17  novembre.  —  Cerveau  et  méninges.  Vaisseaux  veineux 
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gorgés  de  sang,  pic  mère  injectée,  pas  d'épancliement  ventriculaire.  A  la 
coupe  de  la  substance  blanche,  suintement  sanguin  capillaire  très  abondant. 

Thorax.  Poumons.  Le  tiers  supérieur  du  poumon  droit  est  induré  et 
de  coloration  grisâtre  uniforme.  Un  fragment  de  ce  tissu  tombe  au  fond  de 
l'eau  ;  à  la  coupe,  il  crie  sous  le  scalpel,  sans  issue  d'aucun  liquide.  Pas  de 
points  ulcérés,  pas  d'adhérences  pleurales.  On  remarque  dans  ce  paren- 
chyme des  tractus  fibreux,  épais,  s'entre-croisant  en  tous  sens  et  se  conti- 
nuant à  la  périphérie  avec  le  tissu  pulmonaire  sain.  Celui-ci,  dans  le  reste 
du  poumon  droit  et  dans  le  poumon  gauche,  est  légèrement  hyperhémié, 
Peu  d'épancliement  séreux  dans  les  plèvres. 

Cœur.  Pas  d'épancliement  péricardique.  Le  tissu  musculaire  du  cœur 
est  normal  quant  à  sa  couleur  et  à  sa  consistance.  Le  ventricule  gauche  est 
un  peu  dilaté  et  hypertrophié.  Le  ventricule  droit  dilaté,  ainsi  que  l'oreil- 
lette. Pas  d'insuffisance  tricuspide  ou  mitrale. 

Vaisseaux.  Enorme  anévrysme  aortique  du  volume  d'une  orange,  com- 
mençant à  1  centimètre  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes  et  se  terminant 
assez  brusquement  à  la  partie  culminante  de  la  crosse  aortique.  Forme 
sphérique,  irrégulièie,  avec  quelques  ectasies  secondaires.  Les  tuniques 
artérielles,  qu'on  ne  peut  séparer,  sont  d'un  blanc  jaunâtre,  soit  à  la  coupe, 
soit  vues  par  la  surface  interne.  Cette  face  est  recouverte  eu  grande  partie 
d'un  épithélium  pavimenteux  et  n'est  dépolie  en  aucun  point,  incrustée  de 
dépôts  athéromateux  en  plaques  plus  ou  moins  larges  et  abondantes. 

L'artère  présente  une  épaisseur  de  7  à  8  millimètres  et  comprime  les  vais- 
seaux voisins.  Un  des  renflements  principaux  de  la  poche  existe  à  droite 
et  vient  comprimer  la  veine  cave  supérieure,  à  laquelle  elle  adhère  inti- 
mement. Les  valvules  sigmoïdes  sont  insuffisantes.  Le  reste  de  l'artère  est 
normal.  Artère  pulmonaire  aplatie,  non  lésée,  sans  insuffisance. 

Veine  cave  supérieure  diminuée  de  calibre  et  en  partie  cachée  par  l'ar- 
tère. A  1  centimètre  de  son  orifice  auriculaire,  elle  s'étrangle  légèrement 
jusqu'à  sa  bifurcation,  point  de  convergence  dilaté  des  veines  brachio-cé- 
phaliques.  Dans  sa  cavité,  on  trouve  un  caillot  brun,  solide,  cylindrique, 
se  moulant  sur  les  parois  altérées  de  la  veine,  adhérent  dans  toute  son 
étendue  au  moyen  de  petits  tractus  assez  faciles  à  rompre  et  laissant  voir, 
après  leur  rupture,  la  paroi  de  la  veine  rouge,  dépourvue  d'endothélium 
et  comme  granuleuse.  Le  caillot  ne  dépasse  pas  les  limites  de  l'étrangle- 
ment extérieur  de  la  veine.  Obstruction  complète  de  ce  vaisseau.  Les  veines 
jugulaires,  non  altérées,  sont  gorgées  de  sang.  (Observation  recueillie  par 
M.  Pauffard,  interne  du  service.) 

Cet  exemple  peut  ôlre  considéré  comme  un  type  de  la  descrip- 
tion de  celle  lésion,  et  il  me  paraît  inutile  de  la  reprendre  dans 
tousses  délails;  j'insislerai  seulement  sur  certains  caractères. 

La  limite  de  l'œdème  aux  membres  supérieurs,  la  distension 
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dos  veines  se  rendant  à  la  veine  cave  constituent  le  premier  phé- 
nomène de  la  maladie,  le  plus  immédiat.  On  se  rend  parfaitement 
compte  de  la  répartition  de  cet  œdème  et  de  sa  prédominance 
au  côté  droit. 

Un  symptôme  précieux  dans  le  diagnostic,  c'est  la  présence 
de  la  dilatation  énorme  des  veines  intercostales,  indiquant  la 
tendance  à  la  circulation  complémentaire  ou  supplémentaire 
par  les  azygos  ;  dilatation  qui,  parfois,  gagne  les  veines  mam- 
maires, lombaires  et  môme  épigaslriques.  Il  en  est  de  môme  des 
veines  intra-rachidiennes. 

Ce  qui  est  particulièrement  intéressant  dans  le  cas  présent, 
c'est  que  cette  suppléance  a  pu  pendant  quelques  semaines  être 
presque  suffisante  et  faire  disparaître  presque  complètement 
l'œdème  ;  mais  ces  vaisseaux  se  sont  eux-mêmes  fatigués,  et  le 
malade  a  fini  par  succomber  au  bout  de  six  mois. 

Un  autre  caractère  intéressant  est  la  cyanose  par  stagnation 
dans  les  veines  cutanées,  alors  que  la  petite  circulation  était 
libre  et  le  poumon  sans  œdème. 

Ici  la  marche  a  été  lente  et  l'agonie  longue,  mais  elle  est  quel- 
quefois abrégée  par  la  formation  d'une  embolie  qui  va  obstruer 
une  des  grosses  branches  de  l'artère  pulmonaire.  Quincke  et 
Rocher  ont  vu  une  semblable  embolie  se  produire  chez  une 
femme  de  cinquante-huit  ans  atteinte  d'un  cancer  du  corps 
thyroïde  avec  thrombose  des  veines  cervicales,  du  tronc  inno- 
mmé et  de  la  veine  cave,  thrombose  venant  faire  saillie  jusque 
clans  l'oreillette  droite  (1). 

Je  joindrai  à  cette  exposition  un  fait  analogue  observé  par 
mon  ami  le  docteur  Dujardin-Beaumetz. 

Obsiîuvation  LXVIII.—  G...  (Philippe),  âgé  de  quarante-trois  ans,  cocher 
'1"  fiacre,  est  entré,  le  29  juillet  1878,  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  dans  la 
salle  Saint-Lazare,  n°  2G.  Bien  portant  jusqu'à  une  époque  remontant 
environ  à  sept  semaines.  Syphilis  dans  sa  jeunesse. 

La  maladie  a  débuté  par  une  sensation  de  point  de  côté  à  droite  sous  la 
clavicule,  mais  surtout  sur  la  partie  antéro-latérale  de  la  poitrine,  dans  les 
quatrième,  cinquième,  sixième  espaces  intercostaux;  de  temps  en  temps  il 

(1)  Quincke,  Krankheiten  der  Gefasse,p.  5GG.  Leipzig,  187. 
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y  eut  clos  crachats  sanglants,  au  dire  du  malade.  Tels  sont  les  seuls  plié- 
noiiièncs  qui  aient  caractérisé  cotte  première  période.  Le  malade,  d'ailleurs, 
malgré  son  point  de  côté  droit,  continuait  de  vaquer  à  ses  occupations 
habituelles. 

Le  29  juillet.  Cyanose  subite  et  vivo  oppression.  Le  malade  entre  a  l'hô- 
pital. Il  ne  peut  rapporter  à  aucune  cause  ce  changement  brusque  de  son 
état  :  ni  émotion,  ni  traumatisme,  ni  effort,  etc. 

Le  30.  Quoique  la  cyanose  soit  un  peu  moins  accentuée  que  la  veille, 
elle  est  encore  considérable. 

Voici  l'aspect  du  malade  :  son  corps  est,  au  point  de  vue  de  sa  colora- 
tion, partagé  en  deux  :  d'une  part,  le  tronc,  la  tète,  les  membres  supé- 
rieurs, eu  un  mot  toute  la  partie  qui  correspond  au  système  cave  supérieur, 
est  bleuâtre  ;  d'autre  part,  l'abdomen  et  les  membres  inférieurs  sont  d'une 
couleur  normale.  Les  parties  cyanosées  sont,  de  plus,  tuméfiées,  œdématiées, 
principalement  la  face  et  les  membres  supérieurs;  les  veines  du  cou  sont 
gonflées.  Sur  lti  poitrine,  on  voit  en  deux  points  une  circulation  veineuse, 
qui  se  distingue,  du  reste,  par  les  caractères  suivants  :  dans  les  sixième, 
septième,  huitième  espaces  intercostaux,  du  côté  gauche,  sont  des  varices 
capillaires  très  apparentes,  qui  remontent  évidemment  à  une  date  déjà 
ancienne,  et  qui  nous  démontrent  que  depuis  longtemps  la  circulation 
veineuse  est  gênée.  À  droite,  à  la  partie  supérieure  de  l'abdomen,  se  des- 
sinent des  cordons  veineux,  variqueux,  sous-cutanés,  volumineux,  qui 
indiquent  que  la  veine  cave  inférieure  supplée  à  l'insuffisance  de  la  veine 
cave  supérieure. 

Poitrine .  Respiration  fréquente;  pas  de  râles,  pas  de  matité  à  gauche; 
mais  à  droite  on  trouve  dans  la  région  sous-épineuse  et  an-dessous  une 
surface  assez,  mate,  limitée,  au  niveau  de  laquelle  on  perçoit  très  bien  un 
souffle  très  intense,  si  intense  qu'il  gène  l'auscultation  de  la  respiration  ; 
c'est  à  peine  si  l'on  entend  eu  ce  point  le  murmure  respiratoire.  En  avant, 
nous  trouvons  à  droite,  sous  la  clavicule  et  jusque  dans  le  quatrième  espace 
intercostal,  une  matité  analogue  à  la  précédente  ;  dans  ces  mêmes  points, 
le  souffle  déjà  entendu;  au  contraire,  plus  bas,  de  la  sonorité,  qui  nous 
indique  que  le  poumon  droit  est  refoulé  en  bas  et  qu'il  abaisse  ainsi  le  foie. 

Le  souffle  entendu  est  dur,  systolique;  on  le  retrouve,  mais  à  peine 
marqué,  à  la  pointe  du  cœur;  très  net,  au  contraire,  à  la  base,  sur  le  trajet 
de  l'aorte. 

Los  chiffres  fournis  par  l'auscultation  et  la  percussion  sont  les  suivants  : 
la  pointe  du  coeur  bat  sous  la  cinquième  côte,  à  13  centimètres  de  la  ligne 
médiane;  le  bord  vertical  du  cœur  est  à  2  centimètres  du  sternum. 

Aorte.  Au  deuxième  espace  intercostal  droit,  bruit  de  souffle  systolique, 
rude,  s'écartnnt  du  sternum  de  4  centimètres;  même  bruit  dans  les  pre- 
mier, troisième,  quatrième  et  même  cinquième  espaces  intercostaux  du 
côté  droit. 

Plusieurs  médecins  trouvent  des  battements  et  des  mouvements  d'expau- 
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sion  au  niveau  des  deuxième,  troisième,  quatrième  et  cinquième  espaces 
intercostaux  droits. 

Le  30  au  soir.  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  dans  les  deux  bras  et 
avant-bras;  ils  sont  très  tendus,  volumineux,  arrondis,  douloureux  spon- 
tanément et  au  toucher,  d'une  couleur  légèrement  bleuâtre,  mais  ne  don- 
lent  pas  au  doigt  qui  les  presse  la  sensation  d'un  godet. 

Le  31.  Nouvel  accès  de  suffocation,  pendant  lequel  la  cyanose,  qui  avait 
diminué,  a  reparu  dans  toute  son  intensité  du  premier  jour.  (Ventouses 
sèches.)  La  voix  est  faible,  enrouée.  Dans  l'intervalle  des  Eiccès  de  suffoca- 
tion, la  respiration  demeure  gênée. 

A  la  date  du  3  août,  nous  trouvons  le  malade  dans  un  état  plus  satisfai- 
sant :  la  cyanose  a  beaucoup  diminué;  cependant  les  deux  parties  du  corps 
se  distinguent  toujours  par  leur  coloration;  seuls,  les  lobules  des  oreilles 
sont  aussi  bleus  que  le  premier  jour.  La  circulation  sous-cutanée  abdomi- 
nale est  marquée  par  deux  troncs  veineux  verticaux,  parallèles.  Les  veines 
pectorales  sont  saillantes;  pas  de  pouls  veineux  dans  les  jugulaires,  qui 
sont  apparentes,  mais  non  d'une  manière  exagérée,  comme  on  pourrait  s'y 
attendre  s'il  y  avait  communication  entre  la  veine  cave  supérieure  et 
l'aorte.  Les  bras  et  les  avant-bras  sont  durs,  mais  d'une  dureté  spéciale, 
on  dirait  du  sclérème  ;  ils  sont  encore  plus  douloureux  que  le  lendemain 
de  l'entrée;  les  veines  superficielles  y  sont  médiocrement  marquées  ;  on 
observe  difficilement  le  pouls;  par  instants,  ou  pourrait  croire  que  le  pouls 
de  droite  et  celui  de  gauche  sont  inégaux.  La  température  des  membres 
supérieurs  est.  abaissée  :  aisselle  droite,  35°, 2;  aisselle  gauche,  34°, 6;  rec- 
tum, 37  degrés. 

Le  4  août.  Nuit  bonne  (chloral).  Respiration  moins  gênée.  Température  : 
aisselle  droite,  3o  degrés;  aisselle  gauche,  34°, G;  rectum,  36", 6. 

Le  7.  La  cyanose  a  reparu;  yeux  injectés;  suffocation.  —  Six  sangsues 
derrière  les  oreilles;  sirop  de  chloral. 

Le  8.  On  a  fait  une  saignée  de  la  jugulaire  du  côté  droit.  On  perçoit  ce 
matin,  près  de  la  colonne  vertébrale,  du  côté  droit,  dans  les  onzième  et 
douzième  espaces  intercostaux,  un  signe  très  curieux  :  il  s'agit  d'un  souffle 
pontinu,  très  net,  avec  renforcement  au  moment  de  la  svstole  cardiaque. 
Ce  souffle  n'est  pas  entendu  du  côté  gauche  de  la  colonne  vertébrale;  mais 
on  le  retrouve  affaibli  dans  les  neuvième  et  dixième  espaces  intercostaux  du 
côté  droit;  dans  le  huitième  espace  on  ne  l'entend  plus;  nulle  part  ailleurs 
nous  ne  percevons  ce  double  souffle. 

Le  11.  L'état  du  malade  s'aggrave;  l'oppression  redouble;  à  de  rares 
intervalles,  un  peu  de  calme.  Le  système  de  la  veine  cave  inférieure  reste 
blact;  pas  le  moindre  œdème  des  membres  inférieurs.  Les  signes  indi- 
qués du  coté  du  système  cave  supérieur  augmentent  de  plus  en  plus  d'in- 
tensité (face  bouffie,  bleue,  avec  plaques  rougeàtres;  lobules  refroidis; 
voix  éteinte;  veux  injectés,  larmoyants).  Dans  le  dos,  la  coloration,  qui 
était  restée  à  peu  près  normal     a  pris  la  teinte  géuéial  ■  du  tronc  ;  petits 
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groupes  de  varices  capillaires  pareilles  à  celles  de  la  région  antérieure  du 
thorax  ;  mais  ici,  comme  en  avant,  la  coloration  bleue  s'arrête  brusquement 
à  la  base  du  thorax;  c'est  à  peine  si,  à  droite,  on  voit  quelques  veinules 
empiéter  sur  la  région  lombaire;  çà  et  là,  de  petites  hémorrhagies  vei- 
neuses sous-cutanées. 

Le  12.  Le  malade  est  somnolent;  il  répond  à  peine  aux  questions  qu'on 
lui  pose.  L'œdème  de  tout  le  tronc  a  augmenté,  surtout  dans  le  dos,  où  il 
s'est  montré  eu  dernier  lieu.  On  ausculte  très  difficilement  le  malade. 
Quant  au  souffle  continu,  avec  renforcement  systolique,  on  ne  l'entend 
plus.  D'ailleurs,  le  souffle  systolique,  si  nettement  perçu  dans  les  premiers 
temps  à  la  partie  antérieure  du  thorax,  a  considérablement  diminué  d'in- 
tensité. 

Mort  à  deux  heures  de  l'après-midi. 

Comme  on  le  voit,  il  s'agit  d'un  cocher  de  quarante-trois  ans, 
qui,  au  milieu  d'une  bonne  santé  habituelle,  est  pris  subitement, 
le  29  juillet,  de  tous  les  symptômes  qui  caractérisent  l'arrêt  de 
la.  circulation  dans  la  veine  cave  supérieure.  C'est  à  peine  si  cet 
homme  avait  éprouvé,  il  y  a  sept  semaines,  quelques  douleurs 
dans  le  côté  droit  de  la  poitrine,  au  niveau  des  cinquième  et 
sixième  espaces  intercostaux  ;  mais  ces  symptômes  étaient  si 
peu  accusés  que,  jusqu'au  moment  de  l'accident  brusque  qui 
l'amène  à  l'hôpital,  cet  homme  n'avait  cessé  un  seul  jour  de 
vaquer  à  ses  occupations. 

Lorsque  nous  avons  examiné  ce  malade  pour  la  première  fois, 
les  phénomènes  extérieurs  étaient  tellement  caractérisés,  qu'il 
suffisait  de  jeter  un  coup  d'œil  pour  juger  la  première  partie  du 
diagnostic,  c'est-à-dire  pour  apprécier  la  perturbation  apportée 
à  la  circulation  de  la  veine  cave  supérieure.  Cet  homme  offrait, 
en  effet,  tous  les  signes  classiques  qui  ont  été  donnés  comme 
appartenant  à  la  compression  de  la  veine  cave  supérieure  : 
coloration  violacée  delà  partie  sus-ombilicale  du  tronc,  œdème 
dur  et  douloureux  de  tonte  cette  région,  gonflement  consi- 
dérable des  veines  jugulaires,  bouffissure  de  la  face;  tous  ces 
signes  paraissent  d'autant  plus  accuses  que  la  partie  sous- 
ombilicale  du  corps  était  parfaitement  saine,  n'était  cependant 
la  présence,  sur  la  partie  inférieure  de  l'abdomen,  de  varices 
ayant  pour  siège  les  veines  sous-cutances  abdominales. 

A  quoi  fallait-il  attribuer  cette  compression  ?  Notre  examen 
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devait  immédiatement  se  porter  sur  le  thorax,  et,  il  faut  le  dire, 
c'est  lui  qui  nous  a  fourni  la  clef  d'une  par  Lie  du  problème  que 
nous  avions  à  résoudre.  En  effet,  on  trouvait  tous  les  signes  qui 
caractérisent  la  présence  d'un  anévrysme  de  l'aorte  :  bruit  de 
souffle,  au  premier  temps,  dans  le  deuxième  espace  intercostal 
droit  et  s'élendant  dans  les  espaces  intercostaux  voisins  ;  batte- 
ments et  mouvements  d'expansion  en  ce  point,  matité  à  la  per- 
cussion; tous  ces  symptômes  nous  permettaient  d'affirmer  l'exis- 
tence d'un  anévrysme  de  l'aorte  dans  sa  portion  ascendante. 

Mais  il  nous  restait  à  expliquer  comment  était  survenu  l'arrêt 
brusque  de  la  circulation  de  la  veine  cave  supérieure.  Déjà 
l'examen  attentif  des  phénomènes  extérieurs  que  présentait  ce 
malade  nous  avait  permis  d'établir  deux  phases  dans  sa  maladie  : 
en  effet,  en  dehors  de  la  cyanose  si  complète  que  nous  obser- 
vions chez  notre  malade,  on  pouvait  constater,  dans  la  région 
dorsale  et  sur  la  partie  latérale  du  thorax,  des  paquets  variqueux 
très  abondants  et  qui  devaient  exister  bien  longtemps  avant  l'ap- 
parition de  la  cyanose  et  de  l'œdème.  On  pouvait  donc  affirmer 
que  cet  homme,  porteur  depuis  longtemps  d'un  anévrysme  de 
la  crosse  de  l'aorte  qui  n'avait  manifesté  sa  présence,  dans  ces 
dernières  semaines,  que  par  quelques  douleurs  de  névralgie  in- 
tercostale, offrait  depuis  longtemps  les  symptômes  de  la  com- 
pression de  la  veine  cave  supérieure,  et  que  c'est  au  milieu  de 
ces  circonstances  que  s'est  produit  l'arrêt  brusque  de  la  circu- 
lation. 

A  cet  égard,  deux  opinions  furent  émises  par  mes  collègues 
de  l'hôpital  Saint-Antoine,  qui  voulurent  bien  examiner  avec  moi 
ce  malade.  Les  uns  voulurent  expliquer  cet  arrêt  brusque  par 
l'ouverture  de  la  poche  anévrysmale  dans  la  veine  cave  supé- 
rieure; les  autres,  et  je  fus  de  ce  nombre,  pensèrent,  au  con- 
traire, qu'une  coagulation  active  s'était  produite  dans  la  veine 
cave  supérieure  comprimée  par  l'anévrysme,  et  que  c'était  au 
caillot  ainsi  formé  que  l'on  devait  l'apparition  subite  des  acci- 
dents observés.  Cette  hypothèse  de  la  phlébite  n'était  pas  chose 
nouvelle,  et  dans  les  faits  relatés  par  Oulmont,  ce  médecin  n'hé- 
site pas  un  seul  instant  à  admettre,  dans  certains  cas,  une  véri- 
table phlébite  circonscrite.  Quoi  qu'il  en  soit,  après  avoir  vécu 
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douze  jours,  noire  malade  succombait  le  11  août,  après  avoir 
vu  les  symptômes  de  compression  s'aggraver  chaque  jour.  Voici 
la  relation  des  lésions  que  nous  avons  trouvées  à  l'autopsie: 

Autopsie.  La  paroi  thoracique  enlevée,  on  aperçoit  une  tumeur  du 
volume  du  poing,  siégeant  au-dessus  et  à  droite  du  cœur,  le  refoulant  à 
gauche  et  en  bas,  enveloppée  en  grande  partie  dans  le  péricarde,  considé- 
rablement épaissi,  faisant  complètement  corps  avec  elle.  Cette  tumeur  se 
dirige  de  haut  en  bas,  de  droite  à  gauche,  et  surmonte  l'oreillette  droite, 
qu'elle  efface  totalement.  La  veine  cave  supérieure  est  en  arrière  d'elle, 
refoulée  vers  la  droite  du  thorax,  complètement  accolée  à  la  poche.  Le 
poumon  droit  s'avance  sur  la  tumeur  sous  forme  d'une  très  mince  lamelle, 
jusque  dans  les  troisième  et  quatrième  espaces  intercostaux,  comprimant 
contre  elle  le  nerf  phrénique,  déjeté  à  droite.  A  gauche,  l'aorte  ascendante 
apparaît  intacte  dans  toute  sa  paroi  gauche;  c'est  aux  dépens  de  ses  pa- 
rois antérieure,  latérale  droite  et  postérieure  que  s'est  formée  la  poche. 
En  haut,  se  voient  les  deux  troncs  veineux  nrachio-céphaliques;  le  droit  a 
une  position  à  peu  près  normale,  mais  le  gauche  fait  un  coude  très  pro- 
noncé, déjeté  qu'il  est  du  côté  droit,  à  son  origine,  et  forcé  de  regaguer 
brusquement  le  côté  gauche  pour  aller  former  les  veines  jugulaire  et  sous- 
clavière.  En  arrière  des  troncs  veineux  s'aperçoivent  les  gros  troncs  arté- 
riels, qui  semblent  naître  de  la  poche  elle-même. 

Cœur.  Le  cœur  est  à  peine  hypertrophié;  son  grand  axe  est  presque 
complètement  transversal,  la  tumeur  refoulant  verticalement  la  base  de 
l'organe.  Poids  :  environ  280  grammes. 

Oreillette  droite.  L'oreillette  droite  a  pour  ainsi  dire  disparu,  tant  elle 
est  comprimée  et  effacée;  ses  parois  sont  accolées,  amincies,  flasques;  sa 
cavité  mesure  environ  la  largeur  du  petit  doigt.  La  partie  supérieure  de 
l'oreillette  fait  corps  avec  la  paroi  de  la  tumeur;  il  est  impossible  de  l'en 
séparer;  il  en  est  de  même  de  l'artère  pulmonaire,  au  point  où  celle-ci 
passe  derrière  l'aorte.  L'orifice  auriculo-ventriculaire  droit  mesure  environ 
13  centimètres. 

Veine  cave  supérieure.  La  veine  cave  supérieure  a  une  longueur  de 
6  centimètres,  2  centimètres  de  circonférence  ;  son  tissu  est  d'une  min- 
ceur extrême;  elle  fait  complètement  partie  de  la  paroi  droite  de  la  tumeur 
par  ses  côtés  postérieur  et  gauche;  ses  parties  droite  et  antérieure  restent 
libres;  elles  sont  aplaties  contre  les  précédentes,  et  il  est  très  difficile  de 
passer  une  sonde,  môme  assez  fine,  dans  le  canal  de  la  veine,  sans  la  rom- 
pre, tant  ses  tuniques  sont  fragiles.  S'il  passait  encore  du  sang  par  cette 
veine,  il  devait  en  passer  bien  peu,  autrement  nous  ne  pourrions  concevoir 
que  ce  vaisseau,  resté  intact,  ne  soit  pas  complètement  déchiré. 

Veine  azygos.  La  veine  azygos  a  2  centimètres  de  circonférence  a  sa 
partie  supérieure;  il  est  évident  qu'elle  remplace  la  veine  cave  supérieure; 
elle  semble,  du  reste;,  se  continuer  immédiatement  avec  les  troncs  luacliio- 
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céphaliqucs,  à  en  juger  par  la  direction  de  ces  troncs  et  par  les  modifica- 
tions que  subit  leur  calibre  à  mesure  qu'ils  se  rapprochent  de  l'azygos  ; 
ses  dimensions  sont  d'ailleurs  celles  de  la  veine  cave;  mais,  à  mesure  qu'on 
envisage  la  veine  azygos  sur  un  point  plus  inférieur  de  son  trajet,  on  la 
trouve  plus  rétrécie;  au  niveau  de  la  vertèbre  dorsale,  elle  est  diminuée 
d'environ  un  quart  de  son  calibre;  là  elle  se  divise  en  plusieurs  branches 
d'assez  petit  diamètre,  qui  dépendent  des  veines  lombaires,  et  ainsi  la  veine 
azygos  rejoint  la  veine  cave  inférieure;  il  n'existe  point  de  communication 
immédiate  entre  ces  deux  veines.  A  peu  près  à  4  ou  S  centimètres  du  coude 
que  fait  la  veine  azygos  au-dessus  de  la  hanche  droite,  commence  un  caillot 
qui  remplit  le  canal  de  cette  veine  dans  une  longueur  de  S  à  6  centimètres; 
il  est  rouge  jaunâtre  et  d'une  consistance  assez  molle,  se  détache  facile- 
ment; les  parois  de  la  veine  ne  semblent  pas  altérées. 

Tumeur.  La  tumeur  n'a  pas  de  collet  bien  accentué;  cependant,  à  son 
extrémité  supérieure,  près  de  la  partie  de  l'aorte  demeurée  intacte,  est  un 
bourrelet  assez  net  et  résistant  sous  le  doigt;  elle  se  dirige  vers  la  clavicule 
droite;  c'est  vers  ce  point  qu'elle  tendait  à  se  développer.  Elle  mesure  dans 
ses  trois  diamètres  principaux  environ  10  à  M  centimètres  ;  elle  commence 
immédiatement  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes,  occupe  toute  la  portion 
ascendante  de  l'aorte  et  empiète  sur  sa  portion  transversale.  Elle  s'est  dé- 
veloppée aux  dépens  des  parois  antérieure,  droite  et  postérieure  de  l'aorte 
(cette  dernière  en  partie  seulement).  Le  tronc  brachio-céphalique  et  la  caro- 
tide primitive  gauche  naissent  de  la  tumeur.  Elle  contient  de  gros  caillots 
rouges,  mous;  ses  parois  sont  tapissées  d'une  substance  assez  molle,  d'un 
rouge  jaunâtre,  mêlée  aux  débris  des  tuniques  de  l'aorte  dégénérées.  A 
l'extérieur,  un  tissu  épais,  dur,  blanchâtre,  l'enveloppe  de  toutes  parts  et  se 
continue  avec  le  péricarde. 

Aorte.  Dans  l'aorte,  nous  trouvons  près  de  la  tumeur  des  plaques  d'endo- 
artérite  plus  ou  moins  avancées;  on  n'en  rencontre  plus  à  partir  de  la 
deuxième  partie  de  l'aorte  thoracique. 

Viscères.  Foie,  2  kilogrammes  et  demi,  congestionné;  reins,  de  même; 
rate,  400  grammes. 

Cerveau  :  méninges  intactes;  veines  saillantes,  volumineuses;  larges 
taches  sanguines  à  la  partie  postérieure  seulement;  ni  épanchement,  ni 
hémorrhagies. 

Poumons  fortement  congestionnés;  œdème;  bronchite;  emphysème. 

Celle  autopsie  donnait  raison,  en  grande  partie,  à  notre  dia- 
gnostic; elle  nous  montrait  la  présence  d'un  anévrysme  à  l'ori- 
gine de  l'aorte,  et  dans  la  paroi  postérieure  de  cet  anévrysme 
se  trouvait  la  veine  cave,  fortement  comprimée  par  la  poche 
sanguine;  mais  le  caillot  n'existait  pas  en  ce  point,  et  c'est  dans 
la  veine  azygos,  considérablement  dilatée,  puisque  son  volume 
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égalait  celui  du  tronc  brachio-céphalique  veineux,  que  nous  , 
avons  trouvé  le  caillot  oblitérant. 

On  comprend  facilement  que  le  résultat  ait  été  ici  le  même 
que  si  le  caillot  eût  siégé  dans  la  veine  cave  supérieure,  puisque 
c'était  grâce  à  celle  vaste  circulation  supplémentaire  que  cet 
bomme  pouvait  vivre  sans  éprouver  de  troubles  très  apprécia- 
bles. Une  fois  celle  voie  de  dérivation  bouchée,  il  devait  en  ré- 
sulter immédiatement  l'apparition  brusque  des  troubles  veineux 
respiratoires.  Comment  s'est  formé  ce  caillot?  A-t-il  d'abord 
complètement  oblitéré  le  vaisseau  ou  s'est-il  développé  lente! 
menl?  Ce  sont  là  des  points  que  je  ne  puis  résoudre  ;  mais  je 
suis  cependant  porté  à  admettre  que,  d'abord  peu  considérable, 
ce  caillot,  qui,  par  sa  présence,  modifiait  d'une  façon  grave  la 
circulation  veineuse  de  la  partie  supérieure  du  tronc,  a  aug- 
menté peu  à  peu  et  a  produit  une  oblitération  complète  de  la 
lumière  du  vaisseau,  et  je  me  fonde  sur  la  marche  de  la  maladie, 
qui  s'est  aggravée  graduellement  depuis  l'apparition  brusque 
des  accidents  jusqu'à  la  mort  de  notre  malade. 

Je  veux,  en  terminant,  appeler  l'attention  sur  deux  points 
intéressants  de  cette  observation.  C'est  d'abord  la  différence  de 
température  que  le  malade  présentait  dans  l'aisselle  droite  et 
dans  l'aisselle  gauche.  Celte  température,  prise  avec  grand  soin 
et  à  plusieurs  reprises,  nous  a  toujours  fourni  une  différence 
d'un  degré  entre  le  côté  droit  et  le  côté  gauche.  A  droite,  nous 
trouvons  35°, 6,  et  à  gauche  34  degrés. 

Depuis  que  le  professeur  Peter  a  appelé  l'attention  sur  les 
températures  locales  et  les  modrfications  qu'elles  subissent,  il 
est  important  de  signaler  celte  différence  de  température,  que 
je  n'ai  d'ailleurs  retrouvée  reproduite  dans  aucune  autre  observa- 
tion de  compression  de  la  veine  cave  supérieure,  et  dont  je  ne 
puis  d'ailleurs  donner  l'explication. 

L'autre  fait  est  beaucoup  plus  important  ;  il  porte  sur  un  phé- 
nomène d'auscultation  très  curieux  que  présentait  ce  malade. 

Notre  excellent  collègue  le  docteur  Mesnet,  en  examinant  cet 
homme,  avait  constaté,  le  premier,  qu'il  existait  le  long  de  la 
colonne  vertébrale,  et  surtout  du  côté  droit,  au  niveau  des  on- 
zième et  douzième  espaces  intercostaux,  un  bruit  de  souflle 
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continu  avec  redoublement  et  présentant  une  grande  intensité. 
Ce  bruit  de  souffle  n'a  rien  de  comparable  à  celui  que  l'on  ob- 
servait du  côté  de  l'aorte  ;  ce  dernier  était  rude,  râpeux,  et  ne 
se  produisait  qu'au  premier  temps,  tandis  que  le  bruit  du  souffle 
dorsal  était  doux  et  continu;  vers  les  derniers  jours  de  la  ma- 
ladie, ce  bruit  de  souffle  disparut,  et  nous  ne  pûmes  donner 
l'explication  de  sa  présence  ni  de  sa  disparition. 

L'autopsie,  en  nous  révélant  la  présence  d'un  caillot  dans  la 
veine  azygos,  considérablement  développée,  nous  a  permis  d'é- 
mettre une  hypothèse  à  l'égard  de  ce  bruit  de  souffle,  et  j'ai 
pensé  qu'il  résultait  de  la  circulation  considérable  qui  se  faisait 
dans  la  veine  azygos  et  des  modifications  que  ce  caillot  avait 
apportées  à  cette  circulation.  Je  rapprochai  ainsi  ce  bruit  de 
souffle  de  ceux  que  Sappey  a  signalés  dans  les  cas  de  cirrhose 
au  niveau  du  ligament  suspenseur  du  foie;  mais,  je  le  répète, 
ce  n'est  là  qu'une  hypothèse,  et  il  faut  tenir  grand  compte  dans 
ce  cas,  comme  l'a  fait  très  judicieusement  remarquer  Rendu,  de 
la  possibilité  de  la  transmission  des  bruits  de  l'anévrysme  le 
long  de  la  colonne  vertébrale  (1). 

(1)  Dujardin-Beaumetz ,  Arrêt  brusque  de  la  circulation  de  la  veine  cave 
supérieure  chez  un  malade  atteint  d'anévrysme  de  l'aorte  (Société  médicale 
des  hôpitaux,  14  mars  1870).  (Observation  recueillie  par  M.  Stackler.) 
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CHAPITRE  XXY 


DES  MALADIES  DE  L'ARTÈRE  PULMONAIRE. 

Les  affections  de  l'artère  pulmonaire  sont  de  deux  ordres  : 
celles  qui  sont  contractées  pendant  la  vie  intra-utérine  et  qui 
portent  généralement  le  nom  de  congénitales,  et  celles  qui  sont 
contractées  pendant  la  vie  extra-utérine  et  qui  sont  beaucoup 
plus  rares.  Il  ne  sera  question  ici  que  de  celles  qui  sont  acquises 
pendant  la  vie  extra-utérine. 

Un  chapitre  spécial  sera  consacré  aux  maladies  de  cœur  dites 
congénitales. 

Avant  d'aborder  l'étude  des  maladies  de  l'artère  pulmonaire, 
nous  rappellerons  d'abord  les  points  de  repère  anatomiques  et 
physiologiques. 

Points  de  repère  anatomiques. —  Artérielle  par  sa  structure 
et  ses  fonctions,  veineuse  par  la  nature  du  sang  qu'elle  con- 
tient, l'artère  pulmonaire  était  justement  nommée  veine  arté- 
rieuse  par  les  anciens. 

L'artère  pulmonaire  naît  de  l'infundibulum  du  ventricule 
droit  et  se  porte  en  haut  et  à  gauche  au-devant  de  l'aorte  qu'elle 
croise  à  angle  aigu.  Après  avoir  embrassé  la  concavité  de  l'aorte, 
c'est-à-dire  après  un  trajet  de  3  centimètres,  elle  se  divise  en 
deux  branches  destinées  l'une  au  poumon  droit  et  l'autre  au 
poumon  gauche. 

L'origine  de  l'artère  pulmonaire  correspond  à  la  partie  interne 
du  deuxième  espace  intercostal  gauche  et  s'étend  à  3  centimè- 
tres en  dehors  de  ce  bord.  Une  aiguille  enfoncée  à  une  distance 
de  8  à  12  millimètres,  2  centimètres  environ  du  bord  gauche  du 
sternum,  va  traverser  la  valvule  semi-lunaire  antérieure.  Il  y  a, 
du  reste,  peu  de  divergences  à  cet  égard.  M.  Bucquoy  place  cet 
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orifice  tout  à  fait  à  la  partie  interne  du  deuxième  espace  inter- 
costal. M.  Tillaux,  au  niveau  de  la  soudure  chondro-sternale  de 
la  troisième  côte.  M.  Sappey,  un  peu  au-dessous  de  cette  sou- 
dure chondro-costale.  M.  Vimont  (1),  derrière  le  troisième  car- 
tilage gauche. 

Son  trajet  est  très  court  et  se  termine  environ  au  niveau  de  la 
soudure  chondro-osseuse  de  la  deuxième  côte.  C'est  pour  cela 
qu'à  moins  de  modification  des  tissus  ambiants,  le  souffle  du 
rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  s'entend  à  peine  dans  le 
premier  espace  intercostal. 

L'artère  pulmonaire  s'accroît  avec  l'âge;  elle  est,  en  général, 
plus  large  que  l'aorte  jusqu'au  début  de  la  vieillesse.  On  en 
pourra  juger  par  les  nombreuses  mesures  qui  suivent  : 

Les  dimensions  de  l'artère  pulmonaire  varient  avec  l'âge  et  la 
taille.  Voici  les  dimensions  données  par  Beneke  : 

(I)  Vimont,  Étude  sur  les  souffles  du  rétrécissement  et  de  l'insuffisance 
de  l'aorte  pulmonaire,  (Thèse  de  Paris,  1882.) 
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Dimensions  du  pourtour  de  l'artère  pulmonaire,  prise  à  son  origine,  suivant  • 
l'âge  et  le  sexe.  Rapport  de  cette  quantité  avec  la  longueur  du  corps.  (Le 
chiffre  marqué  indique  le  rapport  de  cette  quantité  à  dOO  centimètres  de 
longueur  du  corps.) 


SEXE  MASCULIN. 

SEXE  FÉMININ. 

m 

-CD 

Circon- 

Circon- 

> 

férence 

Rap- 

Lon- 

Fi 

férence 

Rap- 

Lon- 

01 

inté- 

port 

en 

inté- 

port 

AGE. 

Xi 

o 

rieure 

à 

gueur 

O 

rieure 

à 

ueur 

s 

de 

1UU 

moyenne 

(S 

de 

100 

moyenne 

l  artère 

0 

l'urtcrc 

y 

pulmo- 

mètres 

en 

0) 

pulmo- 

mètres 

en 

<D 

naire 

de 

centi- 

0 

naire 

de 

centi- 

-S 

en 

lon- 

mètres. 

en 

lon- 

2 

o 

m  i  Hi- 

gueur. 

a 
0 

milli- 

gueur. 

mètres. 

A 

ai  êtres. 

mètres. 

Vie  intra-utérine. . 

1 

A 
1 

J  L 

1  Q 
J  o 

A  0,3 

0  0,1 

0  j. 
0  / 

Dp  fi  à  7  mniq 

X-J  C    i>    <i     /     lll\JX.O  *  • 

J. 

1  4 

Q  /.  K 

o^l  ,0 

1(1  S 

Dp  7  mnio. 

A 
l 

•I  S  9 

A1  n 
<n  ,0 

1 

10 

00,  L 

ou 

T)a  7  h  S  mr.i«. 

1 

1  1,0 

'10,  / 

1  u 

M r\v  \  .ni"! 

0 

C)  O  7 

47,6 

ou 

1 

2U 

41) 

OU 

XI    Ul  CllilCI  o  J  W  U  I  n  , 

20 

51) 

OU ,  4 

4 

OC)  Q 

44,0 

ou  ,z 

D  p  4  I  ï  nu  i*q  h  "-i  m  ni  q 

XJ  C  ilJUUI  3  U  O  111 U  1  o 

a  n 

ne 
ZO 

18,8 

11  7 
00 ,  / 

14 

Q  fi  1 
20,1 

40,o 

00,4 

Dp   A   mnic       1   n  n 
Uu   't   muta  cl  1  ciu  • 

00,0 

A  t 

1 4 

on  0 

zy  ,y 

4  /,y 

fi9  ^ 

Dp     4    À   9  îi  n  q 

1  1 
1 1 

no  r 
00,  i 

OU, 9 

79  7 

y 

00,0 

4  /  ,4 

75.4 

Dp    là  ^  j>  n  c 

XJ v>      S    et    O    cilla*  t  • 

1  0 
j  2à 

0  0  n 

ô  o,y 

47,7 

y 

0  /  ,1 

/te 
44,0 

00,0 

Dp     3   ri    A  nno 

XJ  C      O    iL    -1    cuis.  «  • 

4 

on  1; 

0  y  ,0 

01 

z 

/.9 

4  / 

"92  5 

"Dp      A    à    li  flnq 

X-J  C        *f     CX    U     illlo..  , 

A 

L 

H  1 

4  l 

1  Uv 

a 

/.  n  1 

41,7 

*ÛK  9 

Dp      *îfl  fiflna 

U  U         O     Cl      U     U.  1 1  S  ,  .  t 

0 

47,7 

4U,y 

-i  ni  7 
1  uo,  1 

îi 

/.  1  9 

Hlt,0 

4U  ,0 

1  0Q  fi 

Dp    fi  à  7  ftn  q 

fi 

47,1 

\  '  fi  1 

z 

'»4 

4Z,2 

1  0  A  ^ 

X  v  4 ,0 

D  p    7  ri  Q  îiik 

1J  C         1      Cl     <J                  t  i 

0 

/.n  ci 
4  /  ,2 

» 

1  91  4 

q 
0 

1U 

30,4 

1  1  -  .  j 

XJC    Ju    Cl     II     clllo.  * 

Q 

0  L 

41 ,  y 

1  99  4 

a 

46 

Ou,  / 

]  —  ■  1  -  0 

D  p  1 1    ;  i   1  ^   n  n 

L»t    11    Cl     1D    cl  11  9.  • 

5 

KO  G) 
02,2 

0  /  ,y 

1  17  4 
1 0  '  ,f 

A 

01,  / 

Q7 

139  5 

Dp  13  q  1  A.  n  n  q 

L/  C    1 0    Cl    If    cl  U  3  ■  * 

4 

/.  Q  7 

0  4 

141^ 
j.  qo  ,u 

K 
0 

K9 

136  9 

rip   1  A    n    <!  K    o  p  q 

l-1  C     14     Ct     )  J     il  1 1  O  .  • 

7 
i 

00, 1 

144  1 

q 
a 

4  /  ,0 

Q9  Q 
Oi,0 

147,3 

Dp  1      à  1  fi  n  n  q 

C    1  O    CX    1U    il  11  3  ,  * 

y 

0  0  Q 
O0,O 

1 17 
10  / 

q 

"  ti  'j 
00,0 

00 

153  6 

Dp  17  aim 

q 
0 

t;  fi  fi 

00, i 

1 1fi  fi 
i  ou  ,u 

K 
0 

1 A  7 
04 ,  / 

1  H9  t 

Dp  18  anq 

XJ  C     1 0     U  HO    a       a       a  ■ 

7 

50,4 

34,9 

161,3 

5 

57,7 

36,4 

159 

Dp  4  Q  anQ 

U  C      1  J     U113    «       a       •  • 

0 

ot 

0  p  0 
00, y 

1  fit;  8 

1  DU,  0 

q 
a 

OH,l 

oo,y 

1  64  9 

Dp  90  anq 

11 

01,5 

36,6 

168,6 

4 

57,2 

36,3 

156,7 

De  21  ans  .  ,  .  . 

3 

64,5 

36,9 

172 

5 

56 

36,5 

156,7 

Dp  99  ano. 

XJ  Vs     _  —          |  |  O    •       a       a  a 

14 

63,2 

37,1 

171,3 

» 

» 

» 

» 

De  23  ans  ...  . 

G 

65,6 

38,4 

170,1 

6 

63,5 

39,9 

158,6 

De  24  ans  ...  . 

12 

60,4 

35,3 

170,3 

De  25  ans  .  ,  ,  . 

9 

63,3 

30,9 

171,5 

12 

60,4 

37,6 

159,6 

De  26  et  27  ans. . 

14 

63,6 

37 

171,6 

11 

61,3 

40 

154,1 

De  28  et  29  ans. . 

15 

65,9 

38,7 

170,2 

9 

63,5 

39,7 

159,9 

De  30  h  34  ans.  . 

22 

05,4 

38,7 

169,2 

17 

65,3 
63,9 

41,2 

157,8 

De  35  à  39  ans.  . 

24 

67,2 

39,5 

170,6 

18 

41,2 

154,7 

De  40  à  44  ans.  . 

24 

69,4 

41,4 

167,9 

9 

65,5 

41,6 

157,6 

De  45  à  49  ans.  . 

29 

70,9 

41.9 

169 

7 

67,6 

43,1 

157,5 

De  50  à  54  ans.  . 

22 

70,1 

41 

171,1 

15 

70,7 

44,3 

159,4 

De  55  à  59  ans.  . 

21 

71,0 

41,8 

169,7 

11 

71,6 

45,3 

158,3 

De  60  à  64  ans.  . 
De  65  à  69  ans.  . 

18 
11 

73,3 
73 

42,9 
43,1 

173,8 
169,3 

j  11 

72,2 

44,6 

158,7 

De  70  à  80  ans.  . 

16 

74,6 

44,5 

167,8 

1  4 

71,2 

45 

15 
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Tableau  comparatif  de  la  circonférence  de  l'artère  pulmonaire  avec  la  cir- 
conférence de  l'aorte,  avec  la  longueur  du  corps  et  avec  la  capacité  du 
cœur. 


AGE. 


Mort-nés  

11  premiers  jours.  . 
De  11  jours  à  3  mois. 
De  4  mois  h.  1  an  . 

2  ans  

3  ans  

4  ans  

5  ans  

6  ans  

7  ans  

!  7  à  9  ans  

9  à  II  ans  

11  à  13  ans..  .  .  . 
13  a  15  ans. .... 

15  ans  

16  ans  

17  ans  

18  ans  

19  ans  

20  ans  

21  ans  

22  à  25  ans  


M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 
M. 
F. 


a 


4 
4 

17 
14 
10 
13 
11 
9 
12 
9 
4 
2 
1 
4 
5 
3 
6 
2 
6 
3 
8 
2 
5 
4 
4 
5 
7 
3 
9 
3 
3 
5 
7 


3 
11 

4 
3 
5 
39 
16 


Volume 
du 
cœur 

en 
centi- 
mèties 
cubes. 


22,3 


21 

25,8 
24,7 
33,6 
32,2 
44,3 
43,4 
50,2 
51,8 
60 


68,1 
75,t 

99 
77 


111,3 


130 
177 
177,3 


165 

202,4 

174,2 

202,5 
259,7 

258,3 
221 
234 
213,1 


Circon- 
férence 

de 
l'nrtère 
pulmo- 
naire 

en 
milli- 
mètres 


23,7 


25,1 

22,2 

26 

26,1 

32,2 

29,9 

36,7 

35,5 

38,9 

37.1 

39,5 


40,1 
42,7 
44,3 
47,1 
44 

47,2 


Rap- 
port 
à 

100 
centi- 
mètres 

de 
lon- 
gueur. 


,6 


51 


52,2 

51,7 

48,7 

52 

52,2 

47,6 

53,7 

55,3 

56,6 

52,9 

56,4 

57,7 

61 

59,1 

61,5 

57,2 

64,5 

56 

62,7 

61,5 


50 

44,5 

48,8 

46, « 

49 

47,9 

50,9 

47,4 

47,7 

44,5 

42,4 


40,1 
40,9 
40,3 
40,6 
42,2 


41,9 


37,9 

37 

34 

38 

36,1 

32,3 

33,8 

36 

36,2 

34,7 

34,9 

36,4 

36,9 

35,9 

36,6 

36,3 

36,9 

36,5 

36,7 

38,5 


Circon- 

Rap- 

férence 

port 
à 

de 

100 

l'aorte 

centi- 

en 

mètres 

de 

milli- 

lon- 

mètres. 

gueur. 

18,7 

37,5 

20 

19 

23,7 

23,5 

30 

28,3 

33,9 

33,2 

35,6 

34,6 

39 


40,6 

40,3 

40 

43 

39,5 

46,6 


47,3 


50,8 

48,5 

46,2 

49,6 

49 

49,6 

51,9 

56,3 

55,1 

49,6 

53,5 

55,4 

57,8 

53,3 

57,8 

53,8 

62 

56,2 

60,1 

57,5 


39,8 
38.1 
44,2 
42,4 
45,6 
45,4 
46,9 
44,1 
43,9 
41,5 
41,8 


40,6 

38,9 

36,4 

37 

37,8 

38,3 


38,8 


36,9 

34,8 

32,3 

36,3 

33,9 

33,7 

33,2 

36,9 

35,3 

32,5 

33,1 

34,9 

34,6 

32,3 

34,3 

34,1 

36 

36,7 

35,1 

36 
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AGE. 

SEXE  . 

Nombre  d'observations. 

2H  à  30  ans 

M. 

28 

F. 

18 

•  iv  il  h  u  ans*  •    •    •  • 

M. 

43 

P. 

33 

M. 

53 

P. 

il 

S0  à  60  ans.  .  .  .  . 

M. 

39 

F. 

25 

M. 

29 

P. 

H 

M. 

16 

F. 

4 

Volume 

du 
cœur 

en 
centi- 
mètres 
cubes. 


254,7 
220,9 
275,2 
212,1 
288,8 
239,8 
277,6 
229,9 
257,9 
262,6 
292 


Circon- 
férence 

do 
l'artère 
pulmo- 
naire 

on 
milli- 
mètres. 


64,7 
62,2 
66,3 
64,6 
70,2 
06,3 
70,6 
71,1 
73,2 
72,2 
74,6 


Rap- 
port 
à 
100 
centi- 
mètres 
de 
lon- 
gueur. 


37,9 

39,9 

39,1 

41,3 

41,7 

42,1 

41,4 

44,8 

43 

44,6 

44,5 


Circon- 
férence 

de 
l'aorte 

en 
milli- 
mètres. 


62,1 

59 

65,2 

60,6 

72,1 

65,8 

75,4 

74,8 

80,8 

75,6 

82,7 


Rap- 
port 
à 

100 
centi- 
mètres 
do 

lon- 
gueur. 


36,4 
37,9 
38,4 
38,6 
42,8 
41,8 
44,3 
47,1 
47,4 
46,9 
49,2 
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On  sait  que  les  lésions  du  cœur  suivent,  dans  leur  répartition, 
une  localisation  en  rapport  avec  l'âge  des  sujets.  Pendant  la  vie 
intra-utérine,  ce  sont  les  lésions  du  cœur  droit  qui  prédomi- 
nent, puis  pendant  l'adolescence,  la  puberté  et  l'âge  mûr,  ce 
sont  les  lésions  du  cœur  gauche  ;  plus  tard,  dans  la  vieillesse, 
c'est  la  dilatation  aortique  et  la  dilatation  du  cœur  droit  en 
rapport  avec  les  troubles  de  la  petite  circulation. 

L'une  des  lésions  du  cœur  droit,  en  particulier,  l'endocardite 
scléreuse  de  l'orifice  sigmoïde  de  l'artère  pulmonaire,  n'avait  été 
rencontrée  que  sur  le  cadavre,  aussi  sa  description  faisait  com- 
plètement défaut.  Une  raison  s'opposait  à  ce  qu'on  la  reconnût 
facilement,  on  pensait  qu'il  devait  y  avoir,  en  pareil  cas,  de  la 
cyanose;  si  bien  que,  lorsqu'en  1869  j'eus  l'occasion  de  diagnos- 
tiquer un  cas  remarquable  de  cette  affection,  je  ne  trouvai 
presque  rien  dans  la  littérature  médicale. 

Il  se  trouvait  bien  dans  l'atlas  de  Cruveilhier  une  description 
d'une  pièce  rencontrée  sur  un  cadavre  (i),  et  quelques  autres 

(1)  Cruveilhier,  Anatomie  pathologique,  liv.  XXVIII,  p.  4. 
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descriptions  semblables  que  je  réunis  dans  le  mémoire  que  je 
publiai  en  .1871  (I),  faits  que  j'empruntai  à  Philhouze  (2),  à  M. le 
professeur  Bouillaud  (3),  à  Norman-Chevers  (4). 

C'est  en  effet  en  1869,  alors  que  j'avais  l'honneur  de  remplacer 
M.  le  professeur  Bouillaud  dans  sa  chaire  de  clinique  de  l'hô- 
pital de  la  Charité,  que  j'eus  l'occasion  d'observer  le  premier 
fait  de  rétrécissement  acquis  de  l'artère  pulmonaire.  Je  pus  donc 
en  établir  avec  soin  tous  les  symptômes.  Je  fus  assez  heureux 
pour  faire  accepter  ce  diagnostic  par  les  élèves  et  plusieurs  de 
mes  collègues.  Plus  tard,  l'autopsie  est  venue  justifier  l'exacti- 
tude du  diagnostic. 

Voici  ce  premier  fait  : 

Observation  LXIX,  Rétrécissement  de  l'orifice  sigmoïde  de  l'artère  pulmo- 
naire. Hypertrophie  du  ventricule  droit.  Trou  de  Botal  fermé.  Pneumonie 
caséeuse  consécutive.  —  Àb...  (Henri),  âgé  de  trente-six  ans,  gantier,  céli- 
bataire, est  entré  à  l'hôpital  de  la  Charité,  salle  Saint-Jean-de-Dieu,  27, 
le  16  juillet  1869. 

Cet  homme,  bien  conformé  et  d'une  santé  habituelle  satisfaisante,  a  été 
atteint  il  y  a  dix  ans  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  l'a  retenu  trois 
mois  et  demi  au  lit.  Il  ne  se  rappelle  pas  qu'à  cette  époque  il  ait  été  atteint 
de  manifestations  cardiaques,  et,  depuis,  il  n'a  pas  eu  de  nouvelles  attaques 
de  rhumatisme. 

Depuis  deux  ans  il  tousse,  et,  depuis  trois  mois,  à  la  toux  est  venue  se 
joindre  une  fièvre  intermittente  quotidienne  avec  sueurs  nocturnes. 

Ce  n'est  que  dans  ces  derniers  jours  (12  juillet  1859)  qu'il  a  eu  une  pre- 
mière hémoptysie,  et  quatre  jours  après  il  est  entré  à  l'hôpital. 

Au  moment  de  son  admission  (16  juillet  1869),  on  constate  un  amaigris- 
sement notable  avec  un  peu  d'infiltration  du  visage;  en  un  mot,  le  faciès 
ordinaire  des  tuberculeux. 

On  trouve  les  deux  poumons  atteints,  mais  surtout  le  droit.  Il  existe  aux 
duux  sommets,  tant  en  avant  qu'en  arrière  ,  de  la  diminution  de  sonorité 
;'i  la  percussion,  de  la  faiblesse  du  murmure  respiratoire  et  des  râles  sous- 
crépitants  humides  qui  indiquent  une  fonte  tuberculeuse  ;  mais,  tandis  que 

(1)  C.  Paul,  Du  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  contracté  après  la 
naissance,  de  ses  symptômes,  de  ses  complications  et  particulièrement  de  la 
phthisie  pulmonaire  consécutive  (Société  médicale  des  hôpitaux,  11  aoûtls71). 

(2)  Philhouze,  Comptes  rendus  de  la  Société  anatomique,  1r°  année,  182G, 
p.  158. 

(3)  Bouillaud,  Traité  des  maladies  du  cœur. 

('0  Norman-Chevers,  Maladies  de  l'artère  pulmonaire  (Archives  générales 
de  médecine, \W,  t.  III,  p.  aOl,  extrait  de  London  Médical  Gazette,  1M6). 
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cette  lésion  est  très  limitée  à  gauche,  elle  est  beaucoup  plus  étendue  au 
côté  droit  et  en  occupe  toute  la  hauteur  du  scapuluui.  Les  crachats  sont 
purulents,  larges,  étalés;  ils  contiennent  encore  des  stries  de  sang  et  ont 
une  odeur  infecte  légèrement  gangreneuse. 

Il  y  a,  en  outre,  des  crachats  composés  uniquement  d'un  sang  noir  épais 
et  poisseux. 

Mais  ce  n'est  pas  tout  ce  qu'on  observe  :  en  examinant  le  cœur,  on  trouve 
qu'il  occupe  sa  position  normale,  mais  qu'il  semble  augmenté  de  volume, 
surtout  transversalement.  Le  phénomène  le  plus  remarquable  est  perçu 
par  l'auscultation.  Dans  toule  la  région  du  cœur,  on  entend  un  bruit  de 
souffle  fort  qui  remplace  le  premier  bruit.  Ce  souffle  est  non  seulement 
étendu  en  surface,  mais  il  a  une  durée  telle  qu'il  couvre  le  petit  silence  et 
le  second  bruit;  mais,  ce  qu'il  y  a  de  plus  remarquable,  c'est  le  siège  où 
s'entend  le  maximum  de  ce  bruit  de  souffle. 

Le  point  où  le  bruit  s'entend  avec  le  plus  d'intensité  est  situé  dans  lu 
deuxième  espace  intercostal,  à  gauche  du  sternum,  et  à  une  dislance  de  2 
à  4  centimètres  du  bord  gauche  de  cet  os,  c'est-à-dire  au  point  qui  est  in- 
diqué par  les  auteurs  comme  correspondant  à  l'orifice  de  l'artère  pulmo- 
naire: puis  le  bruit  se  prolonge  dans  une  direction  presque  verticale  vers 
la  clavicule  gauche,  se  portant  un  peu  en  dehors  en  suivant  d'une  manière 
très' exacte  le  trajet  de  l'artère  pulmonaire.  Toutefois,  ce  bruit  dimiuue 
considérablement  d'intensité  un  peu  avant  d'arriver  à  la  clavicule. 

Le  bruit  de  souffle  est  très  faible  aux  carotides  droite  et  gauche,  et  ne  se 
perçoit  pas  en  arrière  au  niveau  de  l'aorte  descendante.  On  n'entend  dans 
le  dos  que  les  bruits  du  cœur  transmis  directement. 

Le  second  bruit,  masqué  par  le  premier,  n'apparaît  nettement  que  dans 
les  points  éloignés  de  l'orifice  pulmonaire,  par  exemple,  au  bas  du 
sternum. 

Le  pouls  est  faible,  dépressible,  quoique  régulier,  et  ne  peut  donner 
au  sphygmographe  de  tracé  intelligible.  La  ligne  dessinée  par  la  plume  de 
l'instrument  est  simplement  ondulée.  11  n'y  a  pas  d'intermittence  bien  ac- 
cusée. Il  n'y  a  pas  non  plus  d'hydropisie.  Les  malléoles  ne  présentent  qu'un 
peu  d'œdème  que  le  repos  fait  disparaître. 

Pour  en  finir  avec  cette  observation,  je  dirai  que  l'hémoptysie,  après  avoir 
cessé  pendant  quatre  jours,  a  reparu  le  27  juillet,  et  n'a  plus  cessé  qu'à  la 
mort,  qui  a  eu  lieu  le  2  août  suivant. 

Le  diagnostic  n'avait  pas  été  douleux  :  affection  organique  du  cœur 
compliquée  de  phthisie  pulmonaire.  Mais,  quelle  était  la  nature  de  l'affec- 
tion cardiaque?  quelles  étaient  les  lésions  du  cœur? 

Le  point  de  départ  du  diagnostic  a  été  fourni  par  l'auscultation.  Le  bruit 
de  souffle  remplaçant  le  premier  bruit,  et  couvrant  le  cœur,  avait  son 
maximum  vers  la  base,  mais  il  n'avait  pas  les  caractères  d'un  bruit  aortiquej 

Tout  d'abord,  c'était  le  premier  bruit  qui  était  atteint,  le  second  ayanj 
un  son  clair.  Il  ne  pouvait  donc  pas  être  question  d'une  insuffisance  aor- 
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tique,  niais  seulement  d'un  rétrécissement,  et,  en  y  regardant  de  près,  je 
fus  surplis  de  voir  que  les  symptômes  présentés  par  le  malade  n'étaient 
pas  non  plus  ceux  du  rétrécissement  aortique. 

En  effet,  ce  bruit  n'était  pas  rude,  il  ne  s'accompagnait  pas  du  frémisse- 
ment cataire;  il  n'avait  pas  son  maximum  sous  le  sternum,  mais,  comme 
nous  venons  de  le  dire,  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  à  2 
ou  3  centimètres  du  bord  gauche  du  sternum. 

Ce  bruit,  nu  lien  d'acquérir  de  l'intensité  le  long  des  vaisseaux  aortiques 
et  carotidiens,  ne  se  prolongeait  que  faiblement  dans  les  vaisseaux  du  cou. 

Le  pouls,  au  lieu  d'être  ferme  ou  dur  comme  il  l'est  dans  le  rétrécisse- 
ment aortique,  était  au  contraire  large,  mou  et  dépressible,  et  la  tension 
artérielle  faible;  le  tracé  sphygmographique  sans  caractère.  En  somme, 
l'hypothèse  d'uu  rétrécissement  aortique  ne  pouvait  être  soutenue. 

11  me  fallut  donc  faire  une  hypothèse,  et  je  dois  dire  qu'elle  vint  facile- 
ment à  mon  esprit,  celle  d'un  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire. 

Le  siège  maximum  du  bruit  au  niveau  de  l'orifice  pulmonaire,  son  pro- 
longement dans  le  sens  de  cette  artère,  sa  diminution  et  même  sa  dispari- 
tion presque  complète  au  niveau  du  passage  de  la  crosse  de  l'aorte,  c'est- 
à-dire  de  la  bifurcation  de  l'artère  pulmonaire,  donnaient  à  cette  hypothèse 
de  grandes  probabilités. 

Je  me  rappelais  du  reste  que  mon  maître,  Jean  Bouley,  avait  rencontré 
ce  signe  dans  un  cas  de  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  et,  quand  il 
avait  à  ausculter  un  bruit  de  souffle  au  premier  temps  de  la  base,  il  ne 
manquait  jamais  de  s'assurer  que  ce  bruit  de  souffle  suivait  bien  la  direc- 
tion de  l'aorte  et  non  celle  de  l'artère  pulmonaire.  Il  m'avait  ainsi  mis  en 
garde  contre  une  semblable  trouvaille,  et  je  dois  avouer  que,  suivant  son 
conseil,  je  manquais  rarement  de  répéter  le  même  examen  pour  m'assurer 
de  l'état  de  l'artère  pulmonaire. 

Je  n'avais  donc  pour  m'éclairer  que  le  souvenir  bien  présent,  il  est  vrai, 
de  l'observation  de  Bouley  et  la  description  des  auteurs.  Mais  cette  descrip- 
tion est  des  moins  complètes,  et  paraît  avoir  été  fournie  plus  par  la  théorie 
que  par  l'observation. 

Bien  que  je  fusse  convaincu  que  j'avais  devant  moi  un  rétrécissement 
acq  ris  de  l'orifice  pulmonaire,  je  devais  me  poser  deux  autres  questions, 
car  lorsqu'un  diagnostic  suppose  nue  exception,  un  fait  presque  extraordi- 
naire, j'y  regarde  volontiers  à  deux  fois  avant  de  me  prononcer. 

Je  dus  donc  me  demander  s'il  ne  s'agissait  pas  d'un  anévrysme  de  l'aorte 
ou  d'un  cas  d'anomalie  des  gros  vaisseaux  de  la  poitrine. 

La  première  de  ces  deux  hypothèses  fut  facile  à  résoudre  :  il  ne  s'agissait 
pas  d'uu  bruit  extra-cardiaque,  mais  bien  d'un  bruit  cardiaque,  et  les  deux 
pouls  radiaux  étaient  identiques,  les  vaisseaux  du  cou  normaux,  etc.  Aucun 
organe  ne  paraissait  comprimé,  et  il  n'y  avait,  en  dehors  du  cœur,  ni  ma- 
tité,  ni  tumeur,  ni  battements. 

Je  dus  donc  abandonner  cette  nouvelle  hypothèse  et  je  dus  passer  à  la 
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seconde.  Je  pris  un  dessin  représentant  les  diverses  anomalies  connues  des 
origines  de  l'aorte,,  et  aucune  d'elles  ne  put  me  permettre  de  m'expliquai 
le  bruit  que  j'entendais  a  la  base  du  cœur. 

Jo  formulai  donc  ainsi  le  diagnostic  :  Rétrécissement  acquit  de  l'orifice  il 
l'artère  pulmonaire. 

Cette  opinion,  je  dois  le  dire,  ne  fut  pas  partagée  d'abord  par  la  plupart 
de  ceux  qui  m'entouraient;  je  ne  pus  obtenir  qu'une  chose,  c'est  de  fairi 
accepter  par  tous  les  auditeurs  la  localisation  bien  spéciale  de  ce  bruit,  dont 
le  maximum  se  trouvait  tracer  si  bien  le  trajet  de  l'artère  pulmonaire  et 
s'arrêterait  court  au  niveau  de  la  bifurcation  de  cette  artère. 

11  est  vrai  que  je  pus  le  faire  facilement  avec  le  stéthoscope  de  March,  de 
Cincinnati,  dont  je  me  sers  depuis  1862,  et  que  je  me  permets  de  recom- 
mander à  tous  ceux  qui  veulent  ausculter  avec  précision  et  s'assurer  que 
les  bruits  qu'ils  signalent  à  leurs  auditeurs  sont  bien  ceux  qu'ils  ont  en- 
tendus eux-mêmes. 

Mais  ce  n'était  pas  tout  que  de  diagnostiquer  un  rétrécissement  de  l'ar- 
tère pulmonaire;  je  ne  pouvais  acquérir  une  conviction  nouvelle  et  la  faire 
partager  à  mes  confrères  que  si  j'apportais  comme  contrôle  la  preuve  ma- 
térielle de  l'exactitude  de  ce  diagnostic.  Malheureusement  pour  le  malade, 
sa  santé  était  tellement  éprouvée,  que  ce  contrôle  ne  se  fit  pas  attendre.  11 
mourut  peu  de  jours  après. 

Lorsque  nous  arrivâmes  à  l'autopsie,  mon  diagnostic  avait  piqué  la  cu- 
riosité des  médecins  ou  élèves  qui  suivaient  la  clinique,  et  je  ne  sus  pas  me 
défendre  d'une  certaine  émotion  en  pratiquant  l'ouverture  du  cadavre. 

Une  première  observation  me  donna  quelque  espoir  que  je  ne  m'étais  pas 
trompé,  c'est  que  le  cœur  avait  une  forme  symétrique  et  que  la  cloison  le 
séparait  en  deux  parties  égales,  c'est-à-dire  que  le  ventricule  droit  avait 
pris  un  développement  tel  qu'il  avait  acquis  précisément  le  volume  du  ven- 
tricule gauche. 

L'ouverture  du  cœur  vint  confirmer  cette  manière  de  voir,  et  l'on  y  con- 
state que  les  parois  et  la  cavité  du  ventricule  droit  ont  acquis  l'épaisseur  et 
la  capacité  du  ventricule  gauche.  De  plus,  on  ne  voit  pas  la  cloison  du 
cœur  faire  dans  le  ventricule  droit  la  saillie  qui  lui  est  ordinaire  ;  elle  fait, 
au  contraire,  saillie  dans  le  ventricule  gauche. 

Enfin,  en  examinant  successivement  les  orifices  du  cœur,  nous  avous 
trouvé  à  l'orifice  pulmonaire  les  lésions  que  vous  pouvez  constater.  Les 
valvules  sigmoïdes  de  cette  artère  sont  soudées  par  la  partie  de  leurs  bords 
la  plus  voisine  de  la  base  et  ne  laissent  plus  qu'un  orifice  rétréci  permet- 
tant au  plus  l'introduction  du  petit  doigt.  Dans  leur  partie  adhérente,  les 
valvules  sont  épaissies  et  indurées,  ailes  ont  perdu  leur  transparence  et 
leur  élasticité.  Elles  portent  ainsi  les  traces  d'une  inflammation  ancienne. 

En  outre,  ces  valvules  ainsi  soudées  ont  été  refoulées  par  le  sang  du 
ventricule  et  nous  offrent  l'aspect  d'une  capsule  végétale  à  trois  bords,  dé- 
hiscente par  son  extrémité. 
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Il  y  a  donc  là  bien  positivement  un  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire 
auc  hypertrophie  consécutive  du  ventricule  droit.  Mais  ce  n'est  pas  tout; 
les  valvules  ont  conservé  une  certaine  souplesse,  la  partie  qui  est  libre  est 
mobile  et  les  extrémités  de  ces  trois  valvules  peuvent  se  joindre  pour  s'op- 
poser au  reflux  du  sang  après  la  systole,  c'est-à-dire  qu'il  n'y  a  pas  d'in- 
luffisance,  ce  qu'avait  établi,  du  reste,  le  diagnostic. 

Au-delà  des  valvules,  l'artère  pulmonaire  est  amincie  et  dilatée  au  point 
que  sa  circonférence  mesure  16  centimètres  près  de  sa  bifurcation. 

La  cloison  interauriculaire  est  normale. 

Le  trou  de  Botal  est  complètement  fermé  par  une  -valvule  complète.  L'an- 
neau de  Vieussens  est  bien  conformé,  peut-être  plus  robuste  qu'à  l'état 
normal. 

La  valvule  oblitère  complètement  le  trou  de  Botal;  toutefois,  je  dois  dire 
qu'elle  n'est  pas  soudée  complètement  à  l'anneau  de  Vieussens,  et  qu'un 
stylet  glissé  le  long  de  la  valvule  peut  passer  entre  cette  valvule  et  l'anneau 
et  pénétrer  de  l'oreillette  droite  dans  l'oreillette  gauche. 

Cette  disposition  se  rencontre  fréquemment,  on  le  sait,  dans  les  cœurs 
les  mieux  conformés,  et  l'examen  de  la  pièce  montre  que,  s'il  pouvait,  à  la 
rigueur,  passer  une  goutte  de  sang  par  hasard,  la  séparation  physiologique 
des  deux  cœurs  est  complète. 

Cette  absence  de  soudure  ne  ressemble  nullement  à  ce  qu'on  rencontre 
dans  les  affections  congénitales,  où  le  trou  de  Botal  est  toujours  ouvert,  à 
moins  qu'une  communication  équivalente  n'existe  entre  les  ventricules. 

Nous  devons  dire  ici  que  le  trou  de  Botal  est  fermé,  et  si  nous  rappro- 
chons l'état  de  cet  orifice  si  normal  du  rétrécissement  si  accusé  de  l'artère 
pulmonaire,  il  ne  peut  y  avoir  de  doute  sur  l'époque  extra-utérine  de  la 
production  du  rétrécissement.  Ajoutons  que  l'artère  pulmonaire,  au  lieu 
de  présenter  un  arrêt  de  développement,  présente,  au  contraire,  un  calibre 
exagéré.  Nous  reviendrons,  du  reste,  plus  loin  sur  ce  point.  Je  puis  dire 
dès  maintenant  que  ce  rétrécissement  n'est  pas  congénital.  La  suite  de  ce 
mémoire  le  prouvera,  je  l'espère,  d'une  manière  plus  complète  encore. 

EnQn,  circonstance  très  heureuse  pour  la  nosologie,  le  cœur  ne  présente 
d'altération  à  aucun  autre  de  ses  orifices  et  nous  permet  de  rapporter  au  ré- 
trécissement seul  les  troubles  fonctionnels  que  nous  avons  pu  rencontrer  ici. 

Pour  compléter  cette  description  ,  il  nous  suffira  de  dire  que  le  muscle 
cardiaque  présentait  un  certain  degré  de  dégénérescence  graisseuse. 

D'autre  part,  il  existait  une  pneumonie  caséeuse  qui  occupait  tout  le  lobe 
supérieur  du  poumon  droit,  avec  plusieurs  points  ramollis  et  deux  petites 
cavernes  grosses  comme  des  noisettes.  Du  côté  gauche,  il  y  avait  une  pneu- 
monie analogue,  mais  beaucoup  moins  étendue  et  n'occupant  que  le  sommet 
du  poumon;  il  n'y  avait  pas  encore  de  ramollissement. 

Il  n'y  avait  pas  d'antécédents  héréditaires. 


Peu  de  temps  après  la  publication  de  mon  mémoire,  l'atten- 
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lion  portée  sur  le  diagnostic  de  cette  affection  permit  S 
M.  Woillez  d'en  reconnaître  deux  cas  dans  son  service.  Les  faits 
ont  été  décrits  dans  la  thèse  d'un  de  ses  élèves,  M.  Solmon  (I), 
qui  y  a  joint  une  autre  observation  prise  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Jaccoud.  Depuis  ce  temps,  un  certain  nombre  d'au- 
tres cas  semblables  ont  été  observés  par  MM.  Duguet  et  Lan! 
douzy  (2). 

D'autres  cas  d'endocardite  de  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire 
ont  encore  été  publiés  par  J.  Erichsen  (3),  Meynet  (4),  Martin 
Bernhardt  (5),  Whitiey  (6),  Stanhope  (7),  Dujardin-Beaumetz  (8), 
Tarufii  (9). 

Enfin,  dans  ces  derniers  temps,  M..  Vimont  (10)  a  rassemblé 
dans  sa  thèse  52  cas  d'affections  acquises  de  l'artère  pulmonaire 
en  y  comprenant  les  rétrécissements  et  les  insuffisances.  Aux 
observations  déjà  citées,  M.  Vimont  en  a  ajouté  d'autres  obser- 
vées par  MM.  Ferrand  et  Letousey  (11),  Budin  (12),  G.  Sée  (13), 
Vulpian  (14). 

Il  résulte  déjà  de  ces  observations  un  premier  fait,  c'est  que 
l'endocardite  scléreuse  peut  attaquer  les  valvules  sigmoïdes  de 

(1)  R.  Solmon,  Du  rétrécissement  pulmonaire  acquis  (Thèse  de  Paris,  1872). 

(2)  Duguet  et  Landouzy,  Société  médicale  des  hôpitaux,  22  novembre  1878. 

(3)  J.  Erichsen,  Ein  Beitrag  zur  Casuislik  der  Erkrankungen  der  Arteria 
pulmonalis  (Petersburger  med.  Zeitschrift,  1),  cité  par  Jaccoud,  Clinique  mé- 
dicale de  la  Charité,  p.  176,  1867. 

(4)  Meynet,  Rétrécissement  de  l'orifice  pulmonaire  succédant  à  une  endo- 
cardite valvulaire  (Gazette  médicale  de  Lyon,  1867). 

(5)  M.  Bernhardt,  Ein  Fall  von  der  Endocarditis  ulcerosa  und  der  Arteria 
pulmonalis  (Deutsch  Archiv  fur  klinische  Med.,  1876,  t.  XVIII,  p.  113). 

(6)  Whitiey,  Cases  of  diseases  of  the  pulmonary  artery  and  its  valves 
(Guy's  Hosp.  Rep.,  1858). 

(7)  Stanhope,  Case  of  cyanosis  with  extrême  contraction  of  the  orifice  of 
the  pulmonary  artery  (Med.  Times,  1855). 

(8)  Dujardin-Beaumetz,  iVo<e  sur  un  cas  d'endocardite  végétante  de  l'orifice 
de  l'artère  pulmonaire  (Société  médicale  des  hôpitaux,  25  mai  1S77). 

(9)  Taruffi,  Cas  de  rétrécissement  acquis  de  l'artère  pulmonaire  (Bulletino 
délie  Scienze  mediche,  avril  1875). 

(10)  Vimont,  Thèse  de  Paris,  1882. 

(11)  Letousey,  Société  anatomique,  1877. 

(12)  Budin,  Société  anatomique,  1873. 

(13)  Germain  Sée,  Union  médicale,  1874,  janvier. 
114)  Vulpian,  Société  anatomique,  1878. 
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Tarière  pulmonaire,  tout  comme  celles  de  l'aorte,  mais  plus  ra- 
rement. L'absence  des  lésions  ordinaires  des  maladies  survenues 
pendant  la  vie  intra-utérine  nous  permet  d'affirmer  qu'il  s'agit 
bien  là  de  lésions  acquises. 

Mais  pour  ôter  toute  hésitation  à  cet  égard,  je  citerai  un  fait 
observé  parle  docteur  Mayer  où  l'endocardite  ayant  pris  une 
forme  ulcéreuse,  le  malade  a  succombé  pendant  la  période  aiguë 
des  lésions. 

Observation  LXX.  Rétrécissement  de  l'orifice  pulmonaire  consécutif  à 
une  endocardite  aiguë  des  valvules  semi-lunaires  (1). —  Une  femme  badoise, 
âgée  de  vingt-six  ans,  se  plaignit  pour  la  première  fois,  au  printemps  de 
1877,  de  palpitations  violentes  qui  survenaient  principalement  lorsqu'elle 
faisait  un  effort.  Elle  accusait,  en  outre,  des  tiraillements  douloureux  dans 
les  bras  et  les  jambes.  Les  forces  s'affaiblirent  bientôt  au  point  qu'elle  dut 
entrer  à  l'hôpital  de  Fribourg. 

Au  mois  d'août  1877,  à  un  premier  examen,  on  nota  à  l'auscultation  un 
bruit  de  souffle  systolique  doux  à  la  pointe,  qui  allait  en  augmentant  d'in- 
tensité à  la  base  et  dont  le  maximum  correspondait  au  deuxième  espace 
intercostal.  Le  souffle,  à  ce  niveau,  était  très  aisément  perceptible  sans  le 
secours  du  stéthoscope.  On  pouvait  le  suivre  à  gauche  jusque,  dans  la  ré- 
gion axillaire  et  jusque  dans  l'espace  sous-claviculaire  correspondant.  11 
s'entendait  encore,  mais  faiblement,  à  droite. 

Le  second  bruit  pulmonaire  était  moins  distinct  que  le  second  bruit  aor- 
tique.  En  arrière,  à  gauche  et  en  haut,  on  entendait  très  bien  également 
le  souffle  systolique  du  cœur,  et  à  droite  jusqu'à  l'épine  de  l'omoplate.  On 
crut  devoir  diagnostiquer  un  rétrécissement  de  la  branche  gauche  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  causé  sans  doute  par  quelque  bride  fibreuse. 

Le  4  septembre,  la  malade  fut  prise  d'une  fièvre  rémittente  allant  jus- 
qu'à 40  degrés,  avec  tous  les  signes  d'un  état  typhoïde.  Elle  succomba  le 
17  octobre  suivant. 

Autopsie.  Le  cœur  est  augmenté  de  volume.  La  paroi  du  ventricule  a 
\  centimètre  d'épaisseur.  En  ouvrant  ce  ventricule,  on  constate  que  l'ori- 
fice pulmonaire  est  obstrué  par  des  caillots  mous,  par  des  végétations  et 
des  excroissances.  Le  septum  ventriculaire  est  perforé  au-dessus  du  cône  de 
l'artère  pulmonaire.  La  perte  de  substance  a  les  dimensions  d'une  pièce  de 
20  pfennings.  Sur  la  valvule  tricuspide  se  voient  également  deux  petites 
végétations.  L'oreillette  droite  et  l'auricule  sont  de  petit  volume  et  les  pa- 
rois amincies.  Le  trou  de  Botal  est  parfaitement  oblitéré.  Rien  de  particu- 

(!)  Mayer,  Ueber  ein  Fall  von  Stenosirung  der  Pulmonal-arterie  in  Folge 
von  acutcr  Endocarditis  der  semi-lunar  Klappen  {Deutsch  Archiv  fur  klin. 
Medicin,  Bel  XXIV,  Heft  rv  et  v,  p.  435,  1879). 
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lier  dans  les  autres  organes,  si  ce  n'est  quelques  ecchymoses  sur  les  plèvres 
et  quelques  foyers  pigmentés  de  consistance  fibreuse  dans  le  parenchyme 
pulmonaire.  La  muqueuse  de  l'intestin  est  intacte. 

Voilà  donc  bien  la  lésion  acquise  évidente. 

Je  rapprocherai  de  ces  lésions  les  cas  où  le  rétrécissement 
siège  non  seulement  au  niveau  de  l'orifice,  mais  encore  de  l'in- 
fundibulum  ou  de  l'infundibulum  seulement  et  est  formé  par  la 
cicatrice  non  pas  d'une  endocardite,  mais  d'une  myocardite. 
C'est  la  lésion  à  laquelle  j'ai  donné  le  nom  de  rétrécissement  pul- 
monaire préartériel  (1). 

A  la  suite  de  ce  rétrécissement  se  produit  l'hypertrophie  du 
ventricule  droit,  hypertrophie  qui  donne  au  ventricule  droit  la 
capacité  et  l'épaisseur  des  parois  du  ventricule  gauche  et  produit 
au  cœur  la  forme  d'un  sac  composé  de  deux  ventricules  égaux. 
Dans  certains  cas  môme,  le  ventricole  droit  devient  plus  grand 
que  le  ventricule  gauche  et  la  cloison  renversant  sa  convexité 
fait  alors  saillie  dans  le  ventricule  gauche. 

L'hypertrophie  s'étend  aux  colonnes  charnues,  surtout  à  celles 
du  premier  ordre,  si  bien  que,  malgré  l'augmentation  de  volume 
du  ventricule  droit,  sa  capacité  ne  dépasse  pas  celle  du  ventri- 
cule gauche.  La  valvule  tricuspide  est  quelquefois  altérée  en 
même  temps. 

L'artère  pulmonaire  est  ordinairement  dilatée  et  ses  parois 
sont  amincies;  dans  une  première  observation,  la  circonférence 
atteignait  160  millimètres  au  lieu  de  70  à  80  qui  est  sa  circon- 
férence normale.  Cette  dilatation  s'explique  par  la  stase  du 
sang  noir  qui  n'est  plus  chassé  dans  l'artère  avec  une  force  suf- 
fisante, et  entraîne  la  perte  de  la  contractilité  et  de  l'élasticité 
du  vaisseau. 

Enfin  l'hypertrophie  conduit  plus  tard  à  la  dégénérescence 
graisseuse  des  fibres  musculaires. 

(1)  Observations  VII,  VIII,  IX  et  X  de  mon  mémoire.  Il  faut  y  joindre  l'ob- 
servation de  M.  Havage  citée  par  M.  Vimont. 
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Le  diagnostic  du  rétrécissement  de  l'orifice  de  l'artère  pul- 
monaire se  reconnaît  donc  aux  signes  suivants  : 

La  mensuration  du  cœur  indique  d'abord  un  abaissement  de 
l'angle  hépatique  du  triangle  cardiaque  et  l'horizontalité  du  bord 
inférieur  par  suite  de  cet  abaissement  de  l'angle  hépatique. 
Puis,  la  palpation  fait  reconnaître,  en  certains  cas,  un  frémis- 
sement cataire  plus  marqué  au  deuxième  espace  intercostal 
gauche. 

L'auscultation  fait  reconnaître  un  bruit  de  souffle  spécial. 

Comme  topographie,  il  occupe  surtout  le  deuxième  espace  in- 
tercostal gauche  à  partir  du  sternum,  et  c'est  dans  le  voisinage 
de  cet  os  qu'il  a  son  maximum  d'intensité,  s'étendant  dans  cet 
espace  à  4  ou  S  centimètres  du  bord  de  cet  os.  Si  le  bruit  est 
fort  et  qu'il  y  ait  du  frémissement  cataire,  ce  bruit  s'étend  et  il 
est  facilement  transmis  par  la  paroi  épaissie  du  ventricule  et  cou- 
vre alors  toute  la  surface  antérieure  du  cœur.  Mais  il  présente  un 
maximum  très  tranché  dont  le  siège  se  trouve  dans  le  deuxième 
intercostal  gauche.  Ce  bruit  commence  à  la  partie  la  plus 
interne  de  cet  espace  tout  contre  le  sternum.  Il  s'étend  dans  cet 
espace  en  dehors  jusqu'à  une  distance  de  4  à  5  centimètres  du 
bord  gauche  du  sternum,  comme  le  représente  la  figure.  Il  ne  se 
propage  pas  dans  le  premier  espace,  à  moins  que  le  tissu  pulmo- 
naire hépatisé  et  induré  ne  lui  fasse  une  enveloppe  conductrice. 
C'est  ce  que  j'ai  observé  chez  une  jeune  malade  du  service  de 
M.  Siredey  où  le  bruit  transmis  par  un  poumon  induré  avait  son 
maximum  dans  le  premier  espace  intercostal  gauche,  juste  au- 
dessous  de  la  clavicule. 

Comme  temps,  le  bruit  est  systolique  ;  il  débute  avec  la  systole 
ventriculaire,  couvre  tout  le  premier  bruit  et  le  petit  silence,  et 
se  termine  avec  la  systole  au  moment  du  deuxième  bruit,  c'est- 
à-dire  du  claquement  des  valvules  sigmoïdes  des  artères. 

Comme  timbre,  il  est  en  général  rude;  de  plus  il  est  super- 
ficiel. 

Tels  étaient  les  caractères  que  j'avais  assignés  aux  bruits  de 
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souffle  du  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire,  caractères  re- 
produits dans  toutes  les  observations  faites  après  moi.  Mais 
depuis  mes  études  sur  le  bruit  de  souffle  anémo-spamodique  de 
l'artère  pulmonaire  dans  l'anémie,  j'ai  pu  voir  que  les  bruits  de 
l'artère  pulmonaire  diffèrent  de  ceux  de  l'aorte  non  seulement 
par  le  siège,  mais  encore  par  l'influence  que  peuvent  avoir  suc 
eux  la  position  du  malade  et  l'étal  de  la  respiration. 

Si  l'on  ausculte  le  malade  couché,  le  bruit  est  à  son  maximum 


d'intensité,  mais  si  l'on  met  le  malade  debout,  le  bruit  diminue 
considérablement  et  cesse  quelquefois  tout  à  fait.  Cela  tient  à  ce 
que  la  pesanteur  suffit  à  peu  près  à  contre-balancer  la  force 
d'impulsion  du  ventricule  dans  le  trajet  de  l'artère  pulmonaire. 

Si  l'on  fait  cesser  la  respiration,  le  bruit  s'accuse  d'abord  mieux 
pendant  les  premières  révolutions  cardiaques,  mais  il  faiblit  peu 
à  peu.  Puis,  si  l'on  pousse  l'expérience  plus  loin,  en  faisant 
faire  au  malade  un  effort  énergique  d'expiration  pendant  qu'on 
fait  l'occlusion  des  narines,  le  bruit  diminue  au  point  qu'il  vient 
presque  à  disparaître;  enfin,  quand  on  laisse  le  malade  respirer 
de  nouveau,  il  fait  de  grandes  inspirations  et  la  circulation  pul- 
monaire devenant  de  plus  en  plus  libre,  le  bruit  reprend  de 
l'étendue  à  mesure  que  les  ondées  sanguines  augmentent.  Ces 
nouveaux  caractères  des  bruits  de  l'artère  pulmonaire  que  j'ai 
tant  de  fois  constatés  dans  le  souffle  anémique  de  l'artère  pul- 


Fig.  127. 
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monaire  se  montrent  ici  parfaitement  nets.  Je  les  ai  consignés, 
du'reste,  dans  l'observation  suivante  : 

Observation  LXXI.  Rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire.  Phthisie  con- 
sécutive (1).  —  Le  malade  qui  présente  cette  affection  est  un  portefaix  em- 
ployé au  chemin  de  fer  du  Nord,  qui  n'avait  jusqu'ici  présenté  aucune 
trace  de  maladie,  et  qui  a  pu  exercer  ce  métier  pénible  jusqu'au  mois  de 
mai  dernier.  Il  raconte  qu'au  mois  de  mai  1878,  il  fut  pris,  étant  en 
sueur,  d'un  frisson  et  d'un  tremblement,  et  qu'il  alla,  pour  se  remettre, 
s'asseoir  sur  un  banc  voisin,  où  il  s'endormit.  A  son  réveil,  il  se  trouva  mal 
à  l'aise  et  ne  put  retourner  à  son  travail.  Rentré  chez  lui,  il  dut  se  mettre 
au  lit  et  appela  un  médecin,  qui  diagnostiqua  une  congestion  pulmonaire 
et  fit  appliquer  un  vésicatoire.  Le  malade  resta  un  mois  au  lit  pour  cette 
affection  aiguë;  mais,  depuis,  il  est  resté  malade  et,  bien  qu'il  puisse  aller 
et  venir,  il  n'a  pu  reprendre  son  travail.  Il  est  entré  à  l'hôpital  Lariboisière 
le  9  novembre  1878. 

En  janvier  1879,  en  prenant  possession  du  service,  je  trouvai  le  malade 
dans  l'état  suivant  :  visage  suffisamment  coloré,  pas  d'émaciation  ;  le  ma- 
lade se  plaint  de  perdre  ses  forces  depuis  son  accident;  il  tousse  et  parait 
atteint  d'une  affection  pulmonaire.  L'examen  des  organes  respiratoires  per- 
met de  constater  les  phénomènes  suivants  :  la  poitrine  est  notablement 
amaigrie,  les  muscles  pectoraux  sont  notablement  atrophiés  et  les  côtes  for- 
ment une  saillie  très  marquée.  Le  poumon  droit  est  complètement  sain.  A 
gauche,  on  perçoit  de  la  matité  sous  la  clavicule  et  dans  le  premier  espace 
intercostal;  l'auscultation  révèle  en  ce  point  une  inspiration  faible  avec  un 
grand  nombre  de  râles  crépitants  humides  et  très  rapprochés.  Au-dessous, 
la  respiration  est  normale,  mais  l'oreille  est  frappée  par  un  phénomène  in- 
solite, celui  d'une  impulsion  artérielle  considérable,  avec  bruit  de  souffle. 
Nous  reviendrons  plus  loin  sur  ces  phénomènes.  En  arrière,  on  constate 
une  diminution  de  la  sonorité  dans  la  fosse  sous-épineuse;  l'auscultation 
permet  de  percevoir,  comme  en  avant,  une  inspiration  faible  avec  râles 
sous-crépitants  très  nombreux,  très  serrés,  très  humides,  sans  bruit  de 
souffle  à  l'expiration.  On  constate,  en  outre,  du  retentissement  de  la  toux 
et  de  la  voix.  Ces  phénomènes  sont  limités  aux  fosses  sus  et  sous-épineuses; 
ils  font  croire  positivement  à  l'existence  d'un  groupe  de  tubercules  occu- 
pant le  sommet  du  poumon  et  arrivés  à  la  période  de  ramollissement.  Les 
crachats  sont  du  reste  nummulaires. 

Les  troubles  vasculaires  constatés  plus  haut  engagent  à  faire  un  examen 
très  détaillé  du  cœur.  Voici  ce  qu'on  trouve  :  la  pointe  du  cœur  bat  der- 
rière la  cinquième  côte,  à.10  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Le  bord  su- 
périeur du  foie  obtenu  par  la  percussion  correspond  au  niveau  du  cinquième 


(1)  Le  malade  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation  a  été  présenté  à  la  So- 
ciété médicale  des  hôpitaux  dans  la  séance  du  28  mars  1S79. 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR.  27 
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cartilage  drait.  Eu  réunissant  cette  ligue  du  bord  supérieur  du  foie  à  la 
pointe  du  cœur,  on  obtient  une  ligne  qui  correspond  au  bord  inférieur  du 
triangle  cardiaque.  Cette  ligne  est  presque  horizontale;  il  n'y  a  que  \  cen- 
timètre de  différence  entre  la  hauteur  de  la  pointe  du  cœur  et  la  hauteur  du 
bord  du  foie.  L'examen  du  bord  droit  ou  vertical  du  triangle  cardiaque 
place  cette  ligne  ;\  1  centimètre  et  demi  du  bord  droit  du  sternum.  11  ré- 
sulte de  cette  mensuration  que  le  cœur  est  gros,  mais  que  l'hypertrophie 
ne  porte  pas  sur  le  cœur  gauche,  sans  quoi  la  pointe  du  cœur  serait  des- 
cendue du  cinquième  dans  le  sixième  espace  intercostal  avant  d'atteindre  un 
éloignement  aussi  considérable  de  la  ligne  médiane.  On  doit  donc  supposer 
que  cette  augmentation  de  volume  du  cœur  porte  plus  sur  le  cœur  droit  que 
sur  le  cœur  gauche. 

L'auscultation  du  cœur  faite  aux  lieux  d'élection  appartenant  aux  divers 
orifices  ne  révèle  rien  à  l'oriûce  aortique,  à  l'orifice  ruitral  ni  à  la  tricus- 
pide;  il  n'en  est  pas  de  même  au  foyer  de  l'artère  pulmonaire.  On  y  con- 
state un  bruit  de  souffle  qui  présente  les  caractères  suivants  : 

Siège.  11  est  placé  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  commence 
au  bord  gauche  du  sternum,  s'étend  vers  l'aisselle  jusqu'à  3  centimètres 
du  bord  du  sternum.  On  l'entend  également  dans  le  troisième  espace 
gauche,  tout  près  du  sternum,  dans  une  étendue  de  1  à  2  centimètres.  11 
déborde  le  sternum  à  droite,  mais  on  perçoit  nettement  qu'il  s'agit  d'un 
bruit  lointain.  Le  maximum  du  bruit  se  trouve  à  3  centimètres  du  bord 
gauche  du  sternum. 

Temps.  Le  bruit  est  systolique,  il  commence  avec  la  systole  ventriculaire, 
se  développe  pendant  la  durée  de  la  systole  et  se  termine  un  peu  avant  le 
claquement  des  valvules  sigmoïdes,  qui  donne  un  deuxième  bruit  nettement 
frappé.  Mais  ce  bruit  présente  les  caractères  spéciaux  que  j'avais  déjà  re- 
connus aux  bruits  de  nature  anémique  qui  se  produisent  dans  l'artère  pul- 
monaire; le  premier  de  ces  caractères  est  la  différence  considérable  qui  existe 
dans  l'intensité  du  bruit,  suivant  que  le  malade  est  debout  ou  couché  :  quand 
il  est  couché  dans  un  plan  sensiblement  horizontal,  le  bruit  de  souffle  atteint 
son  maximum  d'intensité  et  s'accompagne  d'un  frémissement  cataire  ;  au 
contraire,  quand  il  est  debout,  le  bruit  diminue  considérablement  tout  en 
restant  perceptible.  Cette  différence  dans  les  deux  positioiis  tient  à  ce  que, 
dans  la  station  debout,  la  circulation  de  l'artère  pulmonaire  est  ralentie  par 
la  pesanteur,  tandis  que  dans  le  décubitus  horizontal  le  sang  de  l'artère 
pulmonaire,  suivant  la  direction  de  la  pesanteur,  y  coule  avec  plus  de  rapi- 
dité et  donne  lieu  à  des  bruits  plus  intenses. 

Le  deuxième  caractère  des  bruits  de  l'artère  pulmonaire  que  présente  le 
malade  est  le  suivant  :  si  l'on  vient  à  boucher  les  narines  et  la  bouche  du 
malade  pendant  qu'il  fait  un  effort  violent  d'expiration  sans  que  l'air  puisse 
sortir,  on  voit  l'ondée  de  l'artère  pulmonaire  se  réduire  peu  à  peu,  le  bruit 
morbide  diminuer  de  longueur  et  arriver  à  disparaître  presque  complète- 
ment; à  ce  moment,  si  l'on  rend  au  malade  la  liberté  de  sa  respiration,  il 
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ait  des  inspirations  très  grandes,  le  sang  de  l'artère  pulmonaire  afflue  sans 
obstacles,  et  les  bruits  reprennent  progressivement  leur  intensité  première 
et  la  dépassent  môme  pendant  un  moment. 

Tous  ces  phénomènes  sont  des  signes  évidents  d'une  altération  de  l'ar- 
tère pulmonaire  siégeant  à  sou  orifice  et  en  rétrécissant  le  calibre.  Comme 
corollaire,  on  trouve  qu'à  l'appendice  xiphoïde  l'impulsion  cardiaque  a  une 
intensité  remarquable,  et  que,  à  ce  niveau,  au  bord  gauche  du  sternum, 
les  bruits  du  cœur  tendent  à  prendre  le  rythme  d'un  pendule,  c'est-à-dire 
que  les  petits  et  les  grands  silences  tendent  à  s'égaliser,  phénomène  qui 
appartient  à  l'hypertrophie  du  cœur  droit.  On  trouve  enfin,  dans  les  veines 
du  cou,  un  léger  bruit  musical. 

Il  est  bien  évident  que  tous  ces  caractères  appartiennent  à  la  lésion  que 
nous  avons  supposée  dans  l'artère  pulmonaire,  et  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une 
affection  de  l'aorte.  Au  foyer  des  bruits  aortiques,  c'est-à-dire  à  droite  du 
sternum,  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  on  n'entend  qu'un  bruit 
doux  et  lointain.  11  faut  également  écarter  l'hypothèse  d'un  anévrysme  de 
l'aorte  donnant  un  bruit  de  souffle  dans  le  deuxième  espace  intercostal 
gauche;  de  pareils  anévrysmes  existent;  ils  siègent  habituellement  dans 
la  partie  descendante  de  la  crosse  de  l'aorte,  immédiatement  au-dessous  de 
l'émergence  de  la  sous-clavière.  Ils  entraînent  une  altération  du  nerf  ré- 
current et  l'aphonie.  Rien  de  semblable  n'existe  chez  notre  malade^  et  l'on 
ne  constate  aucun  battement  d'expansion. 

Enfin,  nous  dirons  que  le  pouls  est  régulier,  qu'il  n'y  a  pas  de  cyanose, 
pas  d'œdème  pulmonaire,  ni  de  congestion  du  foie,  pas  d'œdème  des  mem- 
bres inférieurs;  en  un  mot,  pas  de  phénomènes  secondaires  du  côté  des  voies 
circulatoires  ou  des  voies  digestives.  Pour  compléter  l'histoire  du  malade, 
nous  dirons  que,  depuis  un  mois  environ,  il  est  sujet  à  des  attaques  ner- 
veuses qui  consistent  dans  une  chaleur  anxieuse  de  la  région  cardiaque, 
du  spasme  pharyngien,  des  pleurs  avec  conservation  complète  de  la  con- 
naissance. Ces  attaques  ont  la  forme  de  névralgies  extrinsèques  symptoma- 
tiques  des  affections  du  cœur;  elles  ressemblent  un  peu  aux  attaques 
d'hystérie. 

En  résumé,  la  persistance  des  lésions,  depuis  plusieurs  mois,  ne  permet 
pas  de  croire  qu'il  s'agisse  d'une  simple  anémie,  mais  bien  d'un  rétrécis- 
sement acquis  de  l'artère  pulmonaire  avec  phthisie  consécutive. 

Ces  mêmes  caractères  si  précis  de  l'auscultation  se  trouvent 
dans  les  deux  observations  de  MM.  Duguet  etLandouzy. 

Ces  derniers  symptômes  ne  sont  pourtant  pas  constants. 
Lorscmele  cœur  s'est  hypertrophié  d'une  manière  plus  pronon- 
cée et  que  l'impulsion  du  cœur  droit  se  rapproche  par  son  éner- 
gie de  celle  du  cœur  gauche,  la  pesanteur  n'a  plus  le  pouvoir 
de  faire  disparaître  le  bruit.  La  respiration  arrêtée  rend  le  bruit 
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de  souffle  plus  nel  el  l'effort  l'atténue,  mais  ne  le  fait  pas  dis- 
paraître. 

La  lésion  qui  produit  le  rétrécissement  de  l'origine  de  Tarière 
pulmonaire  ne  siège  pas  toujours  au  niveau  des  valvules,  elle 
peut  être  située  en  deçà  et  atteindre  à  la  fois  les  valvules  et  une 
partie  de  l'infundibulum.  Telles  sont  par  exemple,  les  observa- 
lions  de  Philkouze  (1)  et  de  Bock.  Tel  est  le  cas  cité  par  MM. 
Duguet  et  Landouzy  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (2).  Nous 
y  pouvons  joindre  l'observation  de  M.  Ravage  (3)  et  celle  de 
Ditlrich,  publiées  par  M.  Vimont  dans  sa  thèse.  Dans  ces  obser- 
vations l'endocardite  paraît  avoir  été  compliquée  de  myocardilc, 
et  dans  le  fait  de  Dittrich  il  est  bien  probable  qu'il  s'agit  d'une 
lésion  traumatique  produite  par  un  cheval  qui  avait  frappé  au 
sternum  un  robuste  gaillard  de  trente  ans.  Au  moment  de  l'acci- 
dent, le  patient  crache  du  sang.  Quatre  mois  après,  il  mourait 
dans  la  cachexie  cardiaque. 

Dans  d'autres  cas,  les  valvules  de  l'artère  pulmonaire  sont 
saines  et  le  rétrécissement  porte  uniquement  sur  l'infundibulum  ; 
c'est  à  cette  forme  de  rétrécissement  que  j'ai  donné  le  nom  de 
préartériel,  nom  qui  a  été  adopté  depuis  par  tout  le  monde. 
J'en  ai  présenté  dans  mon  mémoire  trois  observations (4)  dues  à 
Elliotson,  Cejka  et  Ch.  Bernard. 

Dans  tous  ces  cas,  la  lésion  résultait  de  la  cicatrice  d'une  myo- 
carditeet  me  rappelait  fort  bien  les  pièces  que  m'avait  montrées 
Kussmaul  en  1860,  sur  lesquelles  on  voyait  manifestement  les 
lésions  de  myocardite  déterminées  par  un  abcès. 

J'en  ai  rencontré  un  cas  chez  une  jeune  malade  de  mon 
service,  observé  pendant  mes  vacances  par  mon  cher  élève 
M.  R.  Moutard-Martin,  aujourd'hui  mon  collègue  dans  les  hô- 
pitaux, fait  qu'il  a  communiqué  à  la  Société  des  hôpitaux  à  la 
fin  de  l'année  1881,  puis  au  mois  d'août  1883. 

Observation  LXXU.  —  D...  (Clarisse),  âgée  de  vingt  ans,  est  entrée  à 

(1)  Observations  II  et  VIII  Je  mon  mémoire  sur  le  rétrécissement  de  l'ar- 
tère pulmonaire. 

(2)  Duguet  et  Landouzy,  séanco  du  22  novembre  187S. 
yH)  Havage,  Société  anatomique,  1879,  p.  562. 

(4)  Observations  VII,  IX,  X  de  mon  mémoire. 
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l'hôpital  Lariboisiôre  lo  10  septembre  1881,  salle  Sainte-Elisabeth ,  n°  16. 

Cette  jeune  fille  accuse  des  palpitations  -violentes  et  une  douleur  dont 
elle  ne  saurait  préciser  la  nature.  Cette  douleur,  qui  occupe  la  région  pré- 
cordiale, a  augmenté  très  sensiblement  depuis  sept  ou  huit  mois  ;  elle  est 
passagère,  revient  plusieurs  fois  dans  une  même  journée,  mais  ne  présente 
aucune  relation  avec  le  moment  où  se  manifestent  les  palpitations. 

La  malade  nous  apprend  que  depuis  l'âge  de  sept  ou  huit  ans,  et  sans 
aucune  attaque  rhumatismale,  sans  chorée  ni  maladie  infantile  antérieures, 
elle  souffre  souvent  de  palpitations  qui  s'accusent  surtout  pendant  les  ef- 
forts, la  marche,  etc. 

Rien  dans  les  antécédents  personnels  ne  paraît  a  noter  ;  au  point  de  vue 
de  l'hérédité,  nous  remarquerons  seulement  que  sa  mère,  morte  il  y  a  dix- 
sept  ans,  aurait  été  enlevée  k  vingt-deux  ans  par  une  maladie  de  poitrine, 
et  que  la  même  affection  parait  avoir  emporté  son  frère,  il  y  a  sept  ans. 

10  septembre  1881.  Le  jour  de  son  entrée  à  l'hôpital,  on  remarque,  mal- 
gré une  respiration  pénible,  fréquente  et  haute,  l'absence  complète  de  toute 
teinte  cyanotique  sur  le  visage,  les  lèvres  et  les  extrémités;  les  ongles  des 
mains  et  ceux  des  pieds  n'offrent  ni  coloration  violacée  ni  déformation  en 
massue. 

La  malade  est  de  petite  taille;  elle  a  les  yeux  et  les  cheveux  noirs;  les 
seins  sont  normalement  développés;  les  règles  se  sont  établies  à  seize  ans 
et  sont  apparues  assez  irrégulièrement  depuis  cette  époque. 

Au  mois  de  mars  1880,  la  malade  eut  une  fièvre  muqueuse  qui  dura 
deux  mois.  Au  mois  de  mai  de  cette  année,  quelques  accès  hystériformes 
se  sont  manifestés. 

Mais  en  1879.  elle  a  eu  un  rhume  très  tenace  qui  se  prolongea  pendant 
tout  l'hiver  et  jusqu'au  mois  de  mai  ;  elle  ne  présenta  aucune  hémoptysie, 
mais  cependant  un  amaigrissement  notable  fut  bientôt  facile  à  reconnaître, 
et  depuis  elle  a  conservé  de  l'essoufflement  et  présente  souvent  quelque 
indisposition. 

11  y  a  trois  mois,  elle  consultait  un  médecin  qui  parla  d'anévrysme  et  lui 
conseilla  l'usage  de  la  digitale. 

Aujourd'hui,  l'examen  du  cœur  permet  de  constater  d'abord  une  vous- 
sure très  légère  de  la  région  précordiale.  La  main  appliquée  à  ce  niveau 
perçoit  un  frémissement  cataire  très  prononcé,  très  rude,  lequel  a  son 
maximum  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  à  1  centimètre  et 
demi  en  dehors  du  sternum,  et  se  constate  encore,  quoique  moins  nette- 
ment, dans  le  troisième  espace  intercostal  ;  il  peut  être  perçu  dans  une 
étendue  qui  mesure  6  centimètres  de  diamètre. 

Le  pouls,  qui  bat  k  88,  est  régulier,  mais  petit,  et  cependant  l'impulsion 
violente  du  cœur  et  les  battements  énergiques  des  carotides  frappent  au 
premier  coup  d'œil. 

La  pointe  du  cœur  bat  à  13  centimètres  de  la  ligne  médiane,  dans  le 
cinquième  espace  intercostal. 
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L'auscultation  permet  d'entendre  au  premier  temps  un  souffle  extrême- 
ment dur  et  râpeux,  dont  le  maximum  est  très  nettement  dans  le  deuxième 
espace  intercostal  gauche,  à  2  centimètres  en  dehors  du  sternum.  Ce  bruit 
de  souffle,  qui  se  propage  vers  l'aisselle  et  l'épaule  du  môme  côté,  couvre 
toute  la  face  antérieure;  son  intensité  est  telle,  que  Ton  peut  l'entendre 
dans  toute  la  poitrine,  quel  que  soit  le  point  où  l'on  applique  l'oreille, 
même  en  arrière.  Le  déeuhitus  n'en  modifie  pas  sensiblement  les  carac- 
tères. À  peine  un  effort  prolongé  l'atténue-t-il  légèrement. 

Le  deuxième  bruit  de  la  base  et  les  deux  bruits  de  la  pointe  sont  nets  et 
bien  frappés. 

Du  côté  des  poumons,  on  ne  perçoit  aucun  râle,  aucune  rudesse,  notam- 
ment du  côté  des  sommets  examinés  avec  le  plus  grand  soin  ;  aussi  le  trai- 
tement institué  se  compose-t-il  de  toniques,  vin  de  quinquina,  poudre  de 
fer  et  de  cannelle,  douches  froides. 

Ce  traitement  était  destiné,  tout  en  relevant  les  forces,  à  faire  voir  s'il 
ne  fallait  pas  attribuer  au  souffle  si  caractéristique  du  rétrécissement  de 
l'artère  pulmonaire  une  certaine  augmentation  due  à  l'état  anémique  de  la 
malade.  Au  bout  de  quinze  jours,  l'état  général  était  peu  modifié,  et  l'état 
local  ne  l'était  en  aucune  manière. 

Mais,  le  2o  septembre,  la  malade  se  plaignit  d'un  point  de  côté  très  vio- 
lent à  droite,  au-dessous  du  sein,  exagéré  très  notablement  par  la  pression 
et  par  une  toux  sèche  fort  pénible  qui  revenait  souvent. 

On  constate  alors,  dans  les  deux  tiers  inférieurs  du  poumon  droit,  de  la 
matité  et  du  silence  respiratoire,  mais  il  n'y  a  ni  souffle  ni  égophonie. 
Cette  pleurésie  n'aurait-elle  pas  eu  pour  cause  le  traitement  par  les  dou- 
ches froides  auquel  la  malade  a  été  soumise  depuis  son  entrée? 

Pendant  huit  jours,  la  température  est  restée  peu  élevée,  à  38  degrés. 
Cependant,  le  7  octobre  survient  une  nouvelle  poussée,  et  la  température 
dépasse  39  degrés.  A  ce  moment  on  trouve,  du  côté  droit  du  thorax,  une 
matité  plus  étendue  en  haut,  du  souffle,  et  une  égophonie,  douteuse  seule- 
ment, au-dessous  de  l'épine  de  l'omoplate  et  en  dehors. 

Le  11  octobre,  la  température  redescend  à  38  degrés  pour  redevenir 
normale  au  bout  de  peu  de  jours.  A  cette  date,  les  phénomènes  locaux  ont 
sensiblement  diminué. 

Au  mois  de  novembre,  l'examen  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  :  la 
pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal,  à  13  centimètres  de  la  lie-no 
médiane;  le  bord  vertical  du  cœur  est  k  1  centimètre  à  droite  du  sternum. 

A  l'auscultation,  on  trouve  un  bruit  de  souffle  systolique  très  rude,  cou- 
vrant toute  la  face  antérieure  du  cœur,  a  gauche  du  sternum.  D'une  inten- 
sité déjà  très  grande  à  la  pointe,  il  va  en  augmentant  le  long  du  sternum 
et  devient  de  plus  en  plus  fort  et  vibrant  à  mesure  qu'on  se  rapproche  du 
fover  de  l'artère  pulmonaire.  Son  maximum  se  trouve  dans  le  deuxième 
espace  intercostal  gauche,  à  2  centimètres  du  sternum;  en  ce  point  existe 
un  frémissement  cataire  très  prononcé. 
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Le  souffle  commence  avec  la  systole,  dure  tout  le  long  do  la  systole  et  se 
termine  au  claquement  sigmoïde. 

À  l'aorte  et  à  l'appendice  xiphoïde,  le  même  bruit  est  entendu  à  distance, 
il  l'est  également  dans  toute  la  poitrine. 

Suivant  que  la  malade  est  assise  ou  couchée,  le  souffle  présente  quelque 
différence. 

C'est  ainsi  qu'il  est  un  peu  moins  intense  clans  la  position  assise.  Lorsque 
la  malade  fait  un  effort,  un  arrêt  respiratoire,  le  souffle  diminue  légère- 
ment après  quelques  révolutions  cardiaques,  mais  il  ne  disparaît  jamais 
complètement  (sans  doute  à  cause  de  sa  grande  intensité). 

M.  Constantin  Paul  reprit  le  service  au  commencement  de  novembre,  et 
je  cessai  alors  de  voir  la  malade. 

Depuis  ce  temps,  la  malade  a  été  conservée  en  observation  jusqu'au 
lo  juillet  1882;  son  état  reste  le  même;  elle  a  fléchi  à  quelques  reprises, 
mais  le  traitement  tonique  l'a  remontée.  On  peut  dire  que  l'affection  reste 
stationnaire. 

Les  symptômes  de  la  tuberculisation  pulmonaire  ont  commencé  à  se 
manifester  au  commencement  de  l'année  1883.  Ils  se  sont  accentués  de 
plus  en  plus  ;  enfin  des  excavations  se  sont  produites  aux  deux  sommets. 

Dans  les  derniers  temps,  pour  suivre  la  marche  parallèle  des  lésions  dans 
les  deux  poumons,  j'ai  fait  prendre,  au  moyen  de  mon  thermomètre  à  in- 
dications locales,  la  température  des  deux  régions  sous-claviculaires,  tous 
les  matins. 

Voici  les  températures  du  7  au  23  juin,  jour  de  la  mort  : 


Date. 

Sous  la  clavicule 

Sous  la  clavicule 

droite. 

gauche. 

33,8 

8  —  

34,9 

....  34,2 

35,4 

10 

36 

34 

34,2 

13  —  

....  36,8 

35 

35,4 

36,2 

16  —  

29,8 

31 

29,8 

19  —  

29 

20  —  

29,2 

21  —  

35,8 

22  — 

35 

La  recherche  des  bacilles  a  montré  dans  les  crachats  leur  présence  en 
grand  nombre. 
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Enfla,  les  phénomènes  thoraoiques  progressant  avec  une  grande  rapidité- 
la  malade  succomba  sans  que  les  signes  et  les  symptômes  de  son  affection 
cardiaque  aient  été  modifiés.  Je  remarquai  seulement,  au  mois  de  lé- 
vrier d  883,  que  le  maximum  du  bruit  de  souffle  semblait  s'abaisser  au 
troisième  espace  intercostal,  et  j'en  concluais  que  la  lésion  valvulaire  avait 
gagné  l'infundibulum. 

L'autopsie  fut  pratiquée  le  24  juin  1883.  Eu  voici  la  relation  dressée  par 
M.  R.  Moutard-Martin. 

Poumons.  Les  deux  poumons  sont  malades.  On  reconnaît,  à  la  rougeur, 
que  le  processus  a  été  suraigu.  Le  poumon  gauche  est  plus  atteint  que  le 
droit.  Une  coupe  pratiquée  dans  son  bord  supérieur  montre  à  son  sommet 
deux  cavernes  du  volume  de  grosses  noisettes,  et  accompagnées  de  cavernes 
plus  petites  dans  les  parties  sous-jacentes.  Tout  le  lobe  supérieur  est  criblé 
de  cavernes  et,  dans  les  intervalles,  se  trouvent  des  îlots  de  pneumonie 
caséeuse.  Dans  les  lobes  inférieurs,  mêmes  lésions  moins  avancées;  il  n'y 
a  pas  encore  de  cavités  en  ces  points. 

Le  poumon  droit  présente  des  adhérences  dans  sa  moitié  supérieure. 
Mêmes  lésions  qu'à  gauche,  mais  moins  avancées.  Une  large  caverne  se 
trouve  au  sommet.  On  rencontre  des  ganglions  gros  et  nombreux  autour  de 
la  trachée,  au  niveau  de  la  bifurcation.  Les  ganglions  sont  tuméfiés  et 
présentent  des  traces  de  tubercules. 

Péricarde  sain.  II  renfermait  deux  cuillerées  de  sérosité.  Cœur  petit, 
n'offrant  pas  de  disproportion  pathologique  entre  les  deux  ventricules.  Une 
ou  deux  plaques  laiteuses  à  sa  surface. 

Le  ventricule  droit  n'offre  pas  le  volume  auquel  on  s'attendait.  Il  y  a 
hypertrophie  des  parois,  qui  ont  acquis  I  centimètre  d'épaisseur  et  même 
plus  à  la  face  antérieure.  Une  coupe  est  pratiquée.  On  trouve  à  la  partie 
antérieure  du  ventricule  droit  une  cicatrice  très  épaisse  large  comme  une 
pièce  de  vingt  sous,  traduisant  un  foyer  ancien  de  myocardite  et  amenant 
un  rétrécissement  considérable  du  commencement  de  l'infundibulum.  L'ex- 
trémité du  petit  doigt  peut  seule  pénétrer  dans  l'orifice  que  présente  cette 
coarctation.  Au-dessous,  l'infundibulum  est  normal,  ainsi  que  l'orifice  de 
l'artère  pulmonaire.  Les  valvules  sont  saines.  Le  pourtour  de  l'orifice  est  de 
70  à  72  millimètres.  Il  résulte  de  cette  disposition  que  le  sang  provenant 
de  l'oreillette  droite,  nullement  gêné  par  la  valvule  tricuspide  saine,  ne 
trouvait,  pour  entrer  dans  l'infundibulum,  qu'un  conduit  du  volume  du 
petit  doigt. 

Il  s'agit  donc  d'un  rétrécissement  préartériel  symptomatique  d'une  myo- 
cardite, distant  d'un  bon  centimètre  de  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire,  et 
expliquant  suffisamment  les  bruits  observés,  en  particulier  l'intensité  du 
bruit  dans  le  troisième  espace  intercostal. 

A  côté  de  cette  lésion,  il  en  est  une  fout  à  fait  imprévue  et  révélée  par 
l'autopsie  :  c'est  un  orifice  de  communication  entre  les  deux  ventricules, 
situé  immédiatement  au-dessous  de  la  cicatrice  et  s'ouvrant  dans  le  ventri- 
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Lie  gauche,  immédiatement  au-dessous  des  valvules  aortiques;  du  côté  du 
ventricule  gaucho,  cet  orifice  est  entouré  d'une  cicatrice  épaisse  résultant 
de  l'endomyocardite. 

Cœur  gauche.  L'orifice  mitral  est  sain,  les  valvules  le  sont  également. 
Rien  à  l'orifice  aortique.  II  résulte  (le  la  communication  qu'à  chaque  systole 
une  partie  du  sang  rouge  devait  refluer  dans  le  ventricule  droit,  si  bien 
que  la  circulation  de  l'artère  pulmonaire,  réduite  d'une  part  par  le  rétré- 
cissement, était  renforcée  d'un  autre  côté  par  l'impulsion  donnée  à  ce  sang 
par  la  contraction  du  ventricule  gauche.  Il  y  avait  par  suite  une  compen- 
sation largement  établie. 

En  résumé,  l'autopsie  nous  a  montré  que  le  rétrécissement  était  situé  un 
pou  au-dessous  du  point  où  il  avait  été  diagnostiqué  (puisque  ce  n'est  pas 
l'orifice  de  l'artère  pulmonaire  qui  est  atteint).  L'autopsie  nous  a  montré 
qu'il  s'agissait  d'un  rétrécissement  de  l'infundibulum ,  c'est-à-dire  préar- 
tériel (ce  qui  avait  été  reconnu  pendant  la  vie).  Enfin,  elle  nous  a  fait  con- 
naître l'existence  d'une  communication  des  deux  cœurs  qui  n'avait  pas  été 
soupçonnée  pendant  la  vie. 

Et  cependant,  malgré  la  coexistence  de  ces  deux  lésions,  la  maladie  a 
eu  une  évolution  absolument  identique  à  celle  qui  appartient  au  rétrécisse- 
ment de  l'artère  pulmonaire  avec  phtbisie  consécutive. 

L'absence  de  cyanose,  malgré  la  communication  des  deux  ventricules, 
rattache  cette  observation  à  celles,  assez  nombreuses  aujourd'hui,  dans  les- 
quelles ce  symptôme  négatif  s*esl  rencontré. 

Ces  cas  de  rétrécissement  préarlériel  diffèrent  également,  au 
point  de  vue  des  symptômes,  du  rétrécissement  de  l'orifice  de 
l'artère  pulmonaire.  Le  bruit  de  souffle  siège  bien  encore  à  gau- 
che du  sternum;  mais,  au  lieu  de  trouver  le  maximum  du  bruit 
de  souffle  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  on  le  rencontre 
dans  le  deuxième  ou  le  troisième,  le  bruit  existant  encore  dans  le 
deuxièmeetle  quatrième  espace,  comme  l'indique  la  figure  126. 

Les  autres  symptômes  sont  les  mêmes  que  ceux  du  rétrécisse- 
ment, valvulaire,  à  la  condition  qu'on  observe  ces  malades  tar- 
divement, alors  que  les  lésions  sont  définitives.  Si  l'on  observait, 
au  contraire,  les  sujets  au  moment  de  la  myocardite,  les  sym- 
ptômes de  celte  affection  viendraient  singulièrement  compliquer 
le  diagnostic. 

Reprenons  le  diagnostic  du  rétrécissement  de  l'orifice  pulmo- 
naire. 

Les  signes  obtenus  par  l'exploration  directe,  inspection,  pal- 
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palion,  percussion,  auscultalion,  onl  déjà  permis  d'établir  les 
signes  physiques  de  la  maladie.  Voyons  les  signes  fonctionnels. 

Le  caractère  le  plus  important  que  j'aie  rapporté  est  celui-ci. 
Aucun  des  malades  chez  lesquels  on  a  constaté  le  rétrécissement 
de  l'artère  pulmonaire  seul  n'a  présenté  de  cyanose.  Il  faut  bien 
insister  sur  ce  point,  car  c'est  la  croyance  où  l'on  était  que  le 
rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  devait  donner  La  cyanose 
qui  a  empêché  certainement  de  diagnostiquer  plus  tôt  cette 
maladie. 

En  dehors  de  la  cyanose,  nous  sommes  étonnés  de  ne  pas  voir 


Fig.  120. 

) 

plus  de  troubles  veineux.  En  général  pas  de  congestion  du  foie 
pas  d'ascite  et  peu  d'œdème  des  jambes,  malgré  la  période  avan- 
cée de  la  maladie. 

Du  côté  de  la  circulation  artérielle,  pas  de  troubles  ;  le  pouls  est 
régulier  et  n'offre  aucun  caractère  anormal. 

Malgré  cette  intégrité  de  la  circulation  artérielle  et  le  peu  de 
gêne  de  la  circulation  veineuse,  puisqu'il  n'y  a  pas  d'œdème  des 
membres  inférieurs,  les  malades  se  plaindraient  d'un  refroidis- 
sement périphérique  d'après  MM.  Potain  et  Rendu.  Pour  ma 
part,  je  n'ai  pas  observé  ce  phénomène,  qui  est  au  contraire 
constant  dans  les  cas  de  cyanose  par  lésion  congénitale. 

Non  seulement  les  malades  atteints  de  rétrécissement  simple 
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de  l'origine  de  l'artère  pulmonaire  ne  présentent  ni  la  cyanose 
des  maladies  congénitales  avec  perforation  de  la  cloison  ni  la 
pâleur  anémique  des  aortiques,  mais  ils  peuvent  avoir  le  visage 
frais  et  rose,  comme  le  montre  le  sujet  de  la  dernière  observa- 
tion (obs.  LXX1I). 

Ils  sont  moins  sujets  peut-être  que  les  autres  cardiaques  à  la 
dyspnée  d'effort,  du  moins  tant  que  le  rythme  du  cœur  et  le 
myocarde  sont  intacts.  Dans  tous  les  cas,  ils  ne  sont  sujets  ni  à 
l'asphyxie  ni  aux  accès  de  suffocation  des  enfants  atteints  de 
cyanose.  Ils  ne  sont  pas,  comme  eux,  réduits  à  l'apathie  et  à 
l'immobilité.  Ils  ne  présentent  pas,  comme  eux,  le  développement 
hippocratique  des  doigts. 

En  un  mot,  si  chez  eux  l'hématose  est  réduite  par  le  rétrécis- 
sement de  l'artère  pulmonaire,  il  peut  s'ensuivre  une  oxygéna- 
tion insuffisante  du  sang,  et  par  suite,  une  déchéance  de  l'or- 
ganisme allant  jusqu'à  la  phthisie  ;  mais  cette  déchéance  ne 
prend  pas  la  forme  de  la  stase  veineuse,  avec  l'asphyxie,  l'hy- 
dropisie  et  leurs  conséquences. 

Enfin,  on  a  noté  quelque  tendance  aux  hémorrhagies  et  plus 
particulièrement  à  l'hémoptysie,  qui  est  alors  un  prodrome  ou  un 
symptôme  de  la  phthisie  pulmonaire  consécutive. 

Enfin,  fait  tout  particulier  et  qui  donne  à  cette  affection  val- 
vulaire  une  physionomie  toute  spéciale,  c'est  que  le  rétrécisse- 
ment acquis  de  l'artère  pulmonaire  conduit  h  la  phthisie  tout 
comme  le  rétrécissement  congénital.  Cette  phthisie  ne  survient 
pas  immédiatement,  mais  elle  peut  être  prochaine.  Dans  le  der- 
nier cas  que  j'ai  observé  et  où  la  phthisie  était  positive,  la  ma- 
ladie ne  remontait  qu'à  un  an  à  peine.  Chez  le  premier,  au  con- 
traire, il  a  fallu  sept  années.  Le  temps  nécessaire  est  donc 
variable  et  il  n'est  pas  encore  possible  de  le  fixer. 

Il  semblerait,  d'après  les  observations  connues,  que  le  poumon 
gauche  ne  se  prenne  pas  beaucoup  plus  que  le  poumon  droit. 
Dans  un  certain  cas  cité  par  Willigk,  où  le  rétrécissement  ne 
portait  que  sur  une  branche  de  l'artère  pulmonaire,  la  brandie 
droite,  la  lésion  existait  des  deux  côtés. 

11  semblerait  donc  en  résulter  que  les  deux  poumons  se 
prennent,  autant  l'un  que  l'autre;  du  reste,  la  lésion  est  près- 
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que  constamment  symétrique.  Dans  mon  dernier  cas,  toute- 
fois, la  lésion  tuberculeuse  n'était  encore  accusée  qu'à  gauche. 

Quant  au  processus  de  la  phthisie,  il  a  varié  et  donné  tantôt 
la  pneumonie  caséeuse,  tantôt  les  tubercules  par  granulations. 
Aujourd'hui  où  l'on  reconnaît  que  ces  deux  lésions  ne  sont  que 
deux  variétés  do  la  tuberculisation,  cette  distinction  n'a  pas 
d'importance,  la  présence  du  bacille  paraît  ôtre  le  caractère 
capital,  nous  l'avons  constaté. 

11  est  plus  rare  de  voir  les  malades  résister  à  la  phthisie  cl 
succomber  à  l'asystolie,  auquel  cas  la  cyanose  peut  se  montrer 
à  la  fin  de  la  maladie,  comme  dans  toute  autre  maladie  orga- 
nique du  cœur. 

RÉTRÉCISSEMENT  DU  TRONC  ET  DES  BRANCHES 
DE  L'ARTÈRE  PULMONAIRE. 

Les  faits  de  cet  ordre  sont  rares.  J'ai  rapporté  dans  mon 
mémoire  sur  le  rétrécissement  des  orifices  de  l'artère  pulmonaire 
une  observation  de  Willigk  dans  laquelle  le  rétrécissement 
portait  sur  une  des  branches  de  division  de  l'artère,  la  branche 
droite.  Cette  artère  était  réduite  à  un  diamètre  de  2  milli- 
mètres, alors  que  le  diamètre  à  son  origine  était  de  16  milli- 
mètres pour  cette  branche  et  de  la  môme  grandeur  pour  la 
branche  gauche,  qui  était  saine.  Le  tronc  de  l'artère,  épaissi, 
portait  des  traces  d'endocardite.  Le  malade,  âgé  de  quarante- 
neuf  ans,  maçon,  mourut  des  suites  d'une  phthisie  tuberculeuse 
des  poumons,  du  larynx  et  des  intesLins. 

Dans  un  autre  cas,  observé  par  Karl  Bettelheim  et  publié  par 
M.  Vimont,  le  rétrécissement  observé  sur  une  jeune  Hongroise 
de  vingt-deux  ans  porlait  sur  la  branche  droite  de  l'artère  pul- 
monaire. La  malade  mourut  de  phthisie  avec  des  tubercules 
dans  les  deux  poumons. 

Enfin,  dans  un  dernier  cas,  la  lésion  porlait  sur  deux  branches 
de  l'artère  pulmonaire  (mémoire  cité  observation  XII).  Le  malade 
observé  par  Tomassi  Crudeli  (de  Païenne)  fut  emporté  subitement 
par  une  thrombose  de  cette  artère. 


CHAPITRE  XXVI 
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de  l'insuffisance  des  valvules  de  l'orifice 
de  l'artère  pulmonaire. 

L'insuffisance  des  valvules  de  l'artère  pulmonaire  contractée 
après  la  naissance  est  de  toutes  les  lésions  valvulaires  la  plus  rare 
assurément.  On  compte  facilement  les  observations  qui  en  ont 
été  produites.  Elles  sont  dues  à  Benedict  (1),  Frerichs  (2), 
kolisko  (3),  von  Wahl  (4),  Klob  (5),  Rœber  (6),  Weiss  (7), 
Morison  (8),  Wbilley  (9),  Decornière  (10),  Vast  (H),  Budin  (12), 
Yimont  (thèse  citée). 

Il  résulte  de  ces  observations  que  l'insuffisance  des  valvules 
de  l'artère  pulmonaire  peut  être  le  résultat  soit  de  l'endocardite, 

(1)  Benedict,  Fall  von  hisufficienz  der  Valv.  semilunar.  arter.  pulm. 
[Wiener  Wochenschrift,  1851,  n°  35). 

(2)  Frerichs,  ibid.,  1853. 

(3)  Kolisko,  Fall  von  hisufficienz  der  Pulmonalàrterien  Klappe  (Zeitsçhrift 
der  Wiener  Aerlze,  1859). 

(1)  Von  Wahl,  Acide  Endocarditis  der  Pulmonalldappen  {Pelersb.  med. 
Zeitsçhrift,  1861). 

(5)  Klob,  Beitragc  zur  Pathologie  der  Pulmonalàrterien  Klappen  (Zeitsçhrift 
der  Wiener  Aertze,  1861). 

(6)  Rœber,  Ein  Fall  von  Insufficienz  der  Pulmonalldappen  (Berlin,  /clin. 
Wochenschrift,  1870). 

(")  Weiss,  Ein  Fall  von  Insufficienz  der  Pulmonalldappen  (Wiener  med. 
Presse,  1876,  n°  1). 

(8)  Morison,  A  case  of  disease  of  the  pidmonary  in  tricuspid  valves 
(Transact.  of  the  Path.  Society,  1876,  XXVII,  p.  83). 

(9)  Whitley.  Guy's  Hospital  Report,  1858,  3°  série,  t.  V,  p.  252. 

(10)  Decornière,  Essai  sur  l'endocardite  puerpérale  (thèse  de  Paris,  1869). 
(M)  Vast,  Endocardite  ulcéreuse  (thèse  de  Paris,  1861,  p.  53). 

(12)  Budin,  in  thèse  d'agrégation  de  Porak,  1880. 
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soit  du  processus  alhéromateux,  qui  épaississent  et  raccourcissent 
le  bord  libre  des  valvules.  Ce  n'est  que  dans  le  cas  de  von  Wahl 
qu'on  a  vu  l'endocardite  détruire  presque  complètement  les 
valvules.  Dans  un  cas,  on  a  vu  l'une  des  valvules  perforées  à  sa 
base  par  le  fait  d'une  myocardite.  En  outre,  ce  travail  patholo- 
gique qui  a  altéré  les  valvules  au  point  de  les  rendre  insuffi- 
santes a  souvent  déterminé  en  môme  temps  un  certain  degré  de 
rétrécissement  (sténose). 

On  dit  avoir  observé  à  la  suite  de  celle  lésion  la  dilatation  et 
rhypertrophie.du  ventricule  et  de  l'oreillette  droits.  On  dit  avoir 
nolé  aussi  une  certaine  dilatation  de  Tarière  pulmonaire,  une 


hypertrophie  secondaire  du  ventricule  gauche  et  de  l'oreille  lté] 
On  a  trouvé  encore  à  l'autopsie  des  pneumonies  lobulaires  et 
des  infarctus. 

A  l'exploration  du  cœur,  on  a  trouvé  un  agrandissement  du 
cœur  droit,  un  souffle  diastolique  ayant  un  maximum  d'inten- 
sité au  bord  gauche  du  sternum,  dans  le  deuxième  espace  inter- 
costal. 

Ce  souflle  est  d'un  ton  élevé,  il  s'entend  sur  une  certaine 
élendue  jusqu'à  la  partie  supérieure  du  sternum,  vers  le  ventri- 
cule droit,  dans  la  direction  que  suit  le  sang  qui  reflue  dans  le 
ventricule. 

D'après  Ilosenstein,  Weill  aurait  confirmé  le'dire  de  Dusch, 
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que  ce  souffle  peut  se  prolonger  dans  la  direction  des  vaisseaux 
du  cou.  Je  lui  laisse  la  responsabilité  de  cette  affirmation.  Dans 
certains  cas,  il  a  été  entendu  un  bruit  de  souffle  systolique,  mais 
ce  bruit  s'est  trouvé  expliqué  par  le  rétrécissement  existant  en 
môme  temps  que  l'insuffisance. 

Comme  troubles  fonctionnels,  on  a  noté  une  certaine  dyspnée 
et  des  palpitations,  mais  ces  symptômes  ont  été  modérés.  L'by- 
pertrophie  compensatrice  du  ventricule  droit  s'est  faite  lentement. 
Dans  le  cas  de  Morison,  le  malade  se  plaignait  de  vives  douleurs 
dans  la  région  du  cœur,  douleurs  qui  s'irradiaient  dans  l'épaule 
droite  et  jusque  dans  la  main. 

Le  pouls  est  normal  ou  à  peu  près,  en  voici  un  exemple  rap- 
porté par  Marey. 


Fif.  128. 

Quand  la  période  de  compensation  et  de  tolérance  a  été  épuisée 
les  malades  ont  éprouvé  de  la  stase  veineuse  et  des  hydropisies. 
La  mort  arrive  fatalement,  mais  la  vie  est  possible  encore  pen- 
dant longtemps. 

Je  n'ai  pas  rencontré  de  cas  d'insuffisance  des  valvules  de 
l'artère  pulmonaire  qui  aitétéconfirmé  par  l'autopsie.  Cependant, 
j'ai  rencontré  autrefois  un  malade  dont  l'auscultation  donnait 
des  bruits  qu'on  ne  peut  guère  interpréter  autrement.  Mais, 
comme  il  n'y  a  pas  eu  de  contrôle,  je  ne  donne  cette  observation 
que  sous  toutes  réserves. 


Observation  LXXIII.—  Le  sieur  Oud...,  âgé  de  soixante-sept  ans,  horlo- 
ger, est  entré  dans  mou  service  à  l'infirmerie  de  l'hospice  de  Bicètre,  salle 
Saint-André,  28,  le  28  mai  1872. 

Le  malade  se  plaignant  d'une  dyspnée,  je  fais  l'examen  de  la  poitrine 
et  j'obtiens  les  résultats  suivants  : 

La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal  gauche,  à  12  centi- 
mètres et  demi  de  la  ligne  médiane.  Le  bord  supérieur  du  foie  correspond 
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h  l'insertion  du  cinquième  cartilage  intercostal  droit.  Le  boni  vertical  dé- 
passe un  peu  le  sternum.  Le  bord  intérieur  du  cœur  est  normal. 

On  entend  à  l'origine  des  gros  vaisseaux  un  bruit  de  soufllc.  Ce  double 
souffle  a  son  maximum  d'intensité  dans  le  deuxième  espace  intercostal 
gauche.  Le  premier  bruit  est  court.  Le  second  est  prolongé  et  doux;  il  so 
prolonge  en  descendant  le  long  du  bord  gauche  du  sternum  jusque  dans 


Eig.  I2fl. 

le  troisième  espace  intercostal,  exactement  le  long  de  l'infundibulum  de 
l'artère  pulmonaire.  11  n'y  a  pas  de  bruit  à  droite  du  sternum  ni  dans  les 
vaisseaux  du  cou. 

Le  pouls  des  artères  radiales  est  athéromateux. 

J'observe  en  ce  moment  à  l'hôpital  un  malade,  atteint  de 
rhumatisme  articulaire  aigu,  qui  présente  de  la  manière  la  plus 
nette  les  symptômes  de  l'insuffisance  de  l'artère  pulmonaire;  en 
voici  l'observation. 

Observation  LXXIV.  Rhumatisme  aigu,  onzième  attaque.  Insuffisance 
pulmonaire.  —  P...  (Louis),  âgé  de  vingt-six  ans,  vitrier.  Entré  le  7  juil- 
let 1882,  salle  Saint-Henri,  5. 

Le  malade  a  déjà  eu  une  première  attaque  de  rhumatisme. 

Cette  fois,  il  est  malade  depuis  sept  jours;  il  y  a  quatre  jours  qu'il  est 
alité. 

La  fièvre  est  assez  vive,  les  sueurs'abondantes.  Douleurs  et  gonflement 
des  articulations  des  poignets  et  des  genoux;  hydarthrose  du  genou  droit. 

On  constate  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche  le  premier  bruij 
normal,  puis  un  souffle  aspiratif  se  propageant  de  haut  en  bas,  le  long 
du  sternum,  et  s'entendant  mieux  à  gauche  qu'à  droite.  Rien  à  la  pointe. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  cinquième  espace,  à  12  centimètres  de  la 
ligne  médiane  sternale;  abaissement  de  4  centimètres.  Bord  vertical  du 
cœur  à  4  centimètres. 

Bord  supérieur  du  foie  au  niveau  du  cinquième  cartilage. 

\Z  juillet.  Le  bruit  de  souffle  a  considérablement  augmenté  d'iutensitô. 

La  topographie  de  ce  bruit  forme  une  ellipse  allongée  qui  commence 
dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  à  3  centimètres  de  la  ligne 
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médiane,  se  dirige  vers  le  quatrième  espace  à  sou  union  avec  le  sternum. 
Cette  ellipse  a  8  centimètres  de  longueur  et  3  centimètres  et  demi  de  lar- 
geur. Elle  correspond  par  conséquent  à  l'artère  pulmonaire  et  à  son  infun- 
dibulum.  Le  premier  bruit,  assez  vigoureusement  frappé,  est  suivi  rapide- 
ment d'un  bruit  de  souffle  qui  se  prolonge  dans  la  diastole.  Comme  timbre, 
il  est  doux,  profond,  en  jet  de  vapeur. 

A  l'orifice  aortique,  on  entend  au  contraire  le  claquement  sigmoïde  net- 
tement frappé.  De  même  à  la  pointe  et  à  l'appendice  xiphoïde. 

Le  bruit  correspond  assez  bien  aux  deux  foyers  de  la  péricardite,  avec 
cette  différence  que,  dans  la  péricardite,  le  foyer  pulmonaire  offre  un  bruit 
systolique.  Quant' au  foyer  sternal,  le  bruit  péricardique  s'y  annonce  par 
d'autres  caractères.  Il  est  superficiel,  à  frottement  rude,  et  toujours  à  la 
fois  systolique  et  diastolique.  Ici  le  bruit  est  purement  diastolique.  Le  bruit 
augmente  par  la  simple  suspension  de  la  respiration.  Il  tend  à  disparaître 
sous  l'influence  de  l'effort. 

C'est  donc  très  vraisemblablement  un  bruit  de  souffle  produit  par  une 
insuffisance  de  l'artère  pulmonaire. 

J'ai  observé  encore  depuis  un  cas  semblable,  mais  comme  il 
n'y  a  pas  eu  le  contrôle  de  l'autopsie,  je  crois  inutile  de  le  rap- 
porter. 

Tels  sont  les  seuls  renseignements  que  je  puis  donner  sur  cette 
lésion  exceptionnellement  rare. 


ENDARTÉRITE  DE  L' ARTÈRE  PULMONAIRE. 

L'inflammation  de  l'artère  pulmonaire,  quoique  beaucoup 
plus  rare  encore  que  celle  de  l'aorte,  a  pourtant  été  observée. 
On  a  pu  même  y  constater  l'artérite  aiguë. 

Cette  endartérite  n'a  pas  été  rencontrée  isolée,  mais  on  la  trouve 
mentionnée  dans  certaines  observations  d'endocardite  aiguë  avec 
végétations  sur  les  valvules  sigmoïdes  de  cette  artère.  Dans  un 
cas,  il  est  dit  qu'il  y  avait  une  endartérite  avec  rugosités  de  la 
surface  et  adhérence  d'un  caillot  qui  se  divisait  bientôt  pour 
Pénétrer  dans  les  deux  branches  de  l'artère  pulmonaire,  dans 
lesquelles  il  s'avançait  dans  une  étendue  d'un  centimètre 

Ces  cas  n'ont  pas  été  diagnostiqués  la  plupart  du  temps,  ils 
on  été  des  surprises  à  l'autopsie;  aussi  la  description  n'existe- 
t-elle  pas  encore. 

C  PAUL.  MAL.  DU  CŒUI\. 
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L'endartérite  chronique  y  a  été  aussi  observée.  Fenger(i)  a 
trouvé  chez  un  homme  de  dix-neuf  ans,  à  côté  de  végétations  des 
valvules  sigmoïdes  de  l'arLère  pulmonaire  déterminant  un  fort 
rétrécissement,  trois  végétations  grosses  comme  des  noisettes  et 
soixante  petites  siégeant  au  niveau  de  la  bifurcation  de  l'artère 
et  se  prolongeant  dans  les  deux  branches. 

Il  n'est  pas  jusqu'à  la  syphilis  qui  n'ait  placé  sa  marque  ici 
tout  comme  sur  l'aorte.  0.  Weber  (2)  en  a  décrit  un  cas: 

Observation  LXXV.  —  Il  s'agissait  d'une  servante  qui  présentait  des  lé- 
sions syphilitiques  dans  la  colonne  vertébrale  et  dans  le  foie.  Il  y  avait  en 
outre,  dans  la  branche  droite  de  l'artère  pulmonaire,  des  plaques  ayant 
2  à  3  millimètres  de  longueur  et  5  millimètres  d'épaisseur,  qui  faisaient 
saillie  dans  la  cavité  de  l'artère,  en  rétrécissaient  le  calibre  et  ne  laissaient 
plus  à  la  lumière  du  vaisseau  qu'une  ouverture  en  forme  de  fente.  Les 
plaques  étaient  encore  recouvertes  par  la  membrane  interne  ;  elles  étaient 
molles  et  jaunes,  composées  d'un  tissu  de  granulations  développées  aux 
dépens  de  la  tunique  moyenne.  La  tunique  externe  était  encore  souple, 
mais  très  épaissie.  Dans  les  deux  poumons,  mais  surtout  dans  le  droit,  il  y 
avait  des  infarctus,  mais  pas  de  tubercules.  La  mort  fut  amenée  par  une  hé- 
moptysie. 

ATHÉROME  DE  L'ARTÈRE  PULMONAIRE. 

L'athérome  de  l'artère  pulmonaire,  quoique  beaucoup  plus 
rare  que  dans  l'aorte,  peut  s'y  rencontrer  cependant.  Il  avait 
été  signalé  par  Andral  et  par  M.  le  professeur  Bouillaud , 
mais  c'est  M.  Lancereaux  (3)  qui  a  attiré  de  nouveau  l'atten- 
tion sur  ce  sujet  par  ses  travaux.  D'autres  cas  ont  été  observés 
par  M.  le  professeur  Peter,  Sainton,  Damaschino,  Gornil  (4), 
Mayet  (de  Lyon)  (5),  Gadet-Gassicourt  (6),  Yeo  (7).  Ces  observa- 

(1)  Fenger,  Nord.  med.  Ack.,  V,  1873,  n°  4,  Jahresbr.,  II,  140,  cité  par 
Quincke,  Krankheiten  der  Gefasse,  p.  368. 

(2)  0.  Weber,  Syphilitische  Neubildang  in  der  Wand  der  arleria  pulmo- 
nalis  [Med.  Ccntral-Zeilung ,1862,  n<>52',  et  Schmidt's  Jahrb.,  Bd.  123,  p.  174. 

(3)  Lancereaux,  Société  anatomique ,  1861,  p.  377.  —  Société  de  biologie, 
1801,  p.  124  et  125.  —  Gazette  médicale,  1860. 

(4)  Cornil,  Société  anatomique,  1S70,  p.  1GG. 

(5)  Mayet,  Lyon  médical,  1873,  t.  XIII,  p.  98. 

(6)  Cadet-Gassicourt,  Bulletin  de  la  Société  anatomique,  1872,  p.  248. 

(7)  Yeo  (de  Dublin),  Revue  des  sciences  médicales,  1873,  t.  II,  p.  642. 
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tions  sont  recueillies  clans  la  thèse  de  M.  le  docteur  Sauné  (1). 

Les  caractères  de  l'athérome  dans  l'artère  pulmonaire  sont  les 
mômes  que  ceux  qu'il  présente  dans  l'aorte.  Les  plaques  sont 
situées  surtout  au  niveau  des  éperons  de  bifurcation  de  l'artère  et 
auprès  des  valvules  sigmoïdes.  Elles  sont  d'abord  blanchâtres, 
puis  jaunâtres,  peuvent  se  montrer  ulcérées  ou  incrustées  de 
sels  calcaires. 

Une  des  premières  conséquences  de  cette  lésion  est  l'hyper- 
trophie du  cœur  droit.  Le  fait  a  été  observé  non  seulement  en 
France,  mais  encore  en  Allemagne  par  Klob  (2),  qui  constata 
l'hypertrophie  du  cœur  droit  chez  un  homme  de  quarante-cinq 
ans  mort  avec  une  dilatation  de  l'artère  pulmonaire. 

11  est  difficile  d'établir  la  valeur  des  autres  lésions,  car  l'athé- 
rome de  l'artère  pulmonaire  se  trouve  presque  toujours  en  même 
temps  que  d'autres  lésions  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

Cependant  on  a  noté  la  fréquence  des  thromboses^  sur  laquelle 
je  reviendrai  plus  loin,  la  présence  presque  constante  des  infarc- 
tus dans  les  poumons  et  la  mort  subite. 

Il  est  rare  que  pendant  la  vie  on  ait  eu  le  soupçon  de  cette 
lésion.  Cependant  il  existe  une  observation  de  J.  Hope  (3),  qui  a 
noté  â  l'auscultation  un  bruit  caractéristique. 


Observation  LXXVI.  —  Une  fois  une  dilatation  de  l'artère  pulmonaire, 
bien  que  peu  volumineuse,  a  occasionné  un  frémissement  sensible  entre  les 
cartilages  de  la  deuxième  et  de  la  troisième  côte  du  côté  gauche,  avec  im- 
pulsion. Une  faible  tumeur  se  dessinait  entre  les  côtes. 

A  l'auscultation,  on  entendait  un  bruit  extrêmement  fort,  superficiel, 
sec,  simulant  le  cri  de  la  scie,  au-dessus  des  clavicules  et  au-devant  de  toute 
ta  région  précordiale,  mais  qui  était  plus  éclatant  dans  l'intervalle  de  la 
deuxième  et  de  la  troisième  côte.  Il  y  avait  en  outre  hypertrophie  avec  di- 
latation du  cœur. 

Les  causes  qu'on  assigne  à  l'athérome  de  l'artère  pulmonaire, 
sont  :  la  vieillesse,  l'alcoolisme,  le  rhumatisme  et  la  goutte.  11 
faut  y  joindre  la  syphilis  (voir  l'observation  LXXV). 

.  (1)  Sauné,  thèse  de  Paris,  1877,  p.  367. 

(2)  Klob,  Wochenblatt  cl.  Ges.  d.  Acrzte,  4865. 

(3)  Compendium  de  médecine,  article  Aorte,  t.  I",  p.  181  et  186. 
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ANÉVRYSME  DE  L'ARTÈRE  PULMONAIRE. 

L'artère  pulmonaire  peut  également  présenter  des  anévrys- 
mes.  Ils  y  sont  rares,  il  est  vrai,  puisque,  sur  neuf  cent  quinze 
cas  d'anévrysmes,  Grisp  n'en  a  compté  que  quatre  dans  l'artère 
pulmonaire.  11  est  question  ici  seulement  des  anévrysmes  du 
tronc  de  l'artère  et  non  pas  des  anévrysmes  des  petites  branches 
qui  se  rencontrent  dans  la  phlhisie  et  dont  on  trouvera  la  relation 
dans  les  traités  de  phlhisie  (1). 

Il  s'agit  ici  des  anévrysmes  du  tronc  principal,  dont  il  a  été 
observé  plusieurs  exemples.  Les  deux  formes  y  ont  été  ren- 
contrées :  l'anévrysme  vrai  en  fuseau  et  l'anévrysme  faux  en 
sac. 

Les  symptômes  sont  :  une  saillie  proéminant  dans  le  deuxième 
espace  intercostal  gauche,  près  du  sternum.  On  y  a  entendu  à 
l'auscultation  des  bruits  très  forts,  tantôt  systoliques,  tantôt 
diastoliques,  puis  des  bruits  de  souffle  soit  systoliques,  soit 
diastoliques,  au  lieu  d'élection. 

J'en  citerai  deux  observations.  La  première  est  extraite  de  mon 
mémoire  sur  le  rétrécissement  acquis  de  l'artère  pulmonaire. 
(Société  médicale  des  hôpitaux,  1871.) 

Observation  LXXVII.  Anévrysme  du  tronc  et  rétrécissement  acquis  des 
deux  branches  de  l'artère  pulmonaire.  —  Un  marin  vigoureux,  âgé  de 
quarante-deux  ans,  qui  avait  souffert  plusieurs  fois  de  rhumatisme  muscu- 
laire et  de  catarrhe  bronchique,  fut  admis,  le  26  décembre  1867,  à  la  cli- 
nique du  professeur  Carlo  Maggiorani.  Depuis  le  mois  de  septembre  1866, 
il  avait  éprouvé,  dans  l'exercice  de  sa  profession,  des  attaques  de  dyspnée 
et  des  hattements  de  cœur.  Ces  attaques  s'étaient  aggravées  dans  les  deux 
derniers  mois,  et  il  s'était  développé  un  catarrhe  bronchique  intense.  Le 
pouls  battait  88  fois  par  minute,  la  matité  cardiaque  s'était  agrandie.  Entre 
les  deux  bruits  du  cœur,  on  entendait  un  souffle  rude  et  sifflant  qui  était 
très  perceptible  à  la  base  du  cœur.  A  la  place  du  deuxième  bruit,  on  en- 

(1)  Voir  Fearn,  Transact.  of  the  Pathol.  Soc,  1808,  p.  53.  —  .Moxon,  ibid., 
p.  55. —  llasmussen,  Uospital  stidende,  1S6S.  —  Towel,  Transact.  of  the  Path. 
Soc,  18GI.  —  P.  Chardin,  Des  anévrysmes  de  l'artère  pulmonaire  développés 
dans  les  cavernes  des  poiuno?is  (thèse  de  Paris),  1S74.— 0.  Franlzel,  Charité- 
Annalen,  1 87o.  -  Quincke,  Krankheiten  der  Gefxssc,  1879,  p.  417.  —  Damas- 
chino,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1S80  et  1881. 
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tendail  un  bruit  de  souffle  doux  plus  marqué  au  niveau  du  ventricule  droit 
que  du  ventricule  gauche.  Les  deux  silences  étaient  diminués.  En  outre, 
on  constatait  très  nettement  les  signes  du  catarrhe  bronchique,  de  l'œdème 
pulmonaire  et  de  l'hypérémie  du  foie.  L'urine  avait  un  poids  spécifique 
de  1022*  elle  contenait  des  phosphates  disséminés  et  une  certaine  quantité 
d'albumine.  Les  extrémités  inférieures  étaient  légèrement  œdémateuses. 
Tous  les  symptômes  de  la  maladie,  notamment  la  dyspnée,  augmentèrent 
rapidement. 

A  partir  du  7  janvier  1868,  on  donna  au  malade  du  veratrum  viride,  qui 
fit  tomber  le  pouls  h  72.  L'urine  renfermait  une  grande  quantité  d'urates 
et  d'albumine,  et  montrait  des  traces  d'oxalate  do  chaux;  son  poids  spéci- 
fique s'élevait  à  1033. 

Le  souffle  qu'on  entendait  entre  le  premier  et  le  deuxième  bruit  devint 
rude  et  le  premier  bruit  moins  clair.  Le  visage  devint  légèrement  cyanosé, 
les  râles  du  poumon  plus  nombreux,  et,  dans  l'expectoration  mucoso-puru- 
lente,  il  se  montra  du  sang  du  8  au  9  janvier.  Des  deux  côtés  apparut  un 
exsudât  pleurétique. 

Après  l'administration  interne  de  la  racine  de  scille,  du  polygala  et  de 
la  gomme  gutte,  et  l'application  de  vésicatoires  et  de  sinapismes  aux  extré- 
mités, l'état  du  malade  s'améliora  sensiblement.  Cependant,  au  16  janvier, 

11  s'aggrava  de  nouveau.  La  dyspnée  et  la  toux  devinrent  pénibles,  la  fré- 
quence du  pouls  monta  jusqu'à  102  par  minute.  On  administra  de  nouveau 
du  veratrum  viride  et  le  pouls  retomba  à  60,  et  le  17  janvier  à  52.  Le  pouls 
devint  en  même  temps  intermittent,  la  face  pâle  et  les  lèvres  cyanosées. 
Le  18,  le  pouls  tomba  à  46  ;  il  était  très  faible,  mais  régulier.  Le  18  jan- 
vier, le  malade  mourut  subitement  pendant  le  déjeuner. 

L'autopsie,  pratiquée  le  20  janvier,  montra  le  cerveau  œdémateux,  les 
sinus  cérébraux  et  les  veines  méningées  remplis  de  sang,  et  une  hydro- 
pisie  médiocre  de  tous  les  ventricules.  Dans  les  plèvres  et  le  péricarde,  on 
trouva  un  peu  de  liquide.  Le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  était  œdéma- 
teux. Du  reste,  on  trouva  dans  les  poumons,  irrégulièrement  dilatés,  des 
places  hypérémiées  et  d'autres  anémiées.  Les  artères  et  les  veines  du  pou- 
mon droit  renfermaient  peu  de  sang;  celles  du  poumon  gaucho  étaient 
presque  complètement  vides.  La  muqueuse  des  bronches  était  hypérémiée. 
Dans  le  péricarde,  on  trouva  peu  de  sérosité.  Le  foie  était  fortement  grossi 
et  donnait  à  la  coupe  l'aspect  de  la  noix  muscade.  La  rate  était  grosse  et 
ramollie.  Les  reins  étaient  hypérémiés  et  présentaient  un  commencement 
de  néphrite  parenchymateuse.  Toutes  les  veines  du  mésentère  étaient  dis- 
tendues par  le  sang. 
'Le  cœur  était  hypertrophié,  surtout  dans  le  ventricule  et  ■l'oreillette  du 
côté  droit,  qui  étaient  remplis  de  sang.  Du  côté  gauche,  au  contraire,  le 
ventricule  et  l'oreillette  étaient  complètement  vides  de  sang.  Les  deux  veines 
caves  étaient  dilatées.  Le  diamètre  transversal  du  cœur  mesurait  à  la  base 

12  centimètres,  le  diamètre  longitudinal  mesurait  13  centimètres  de  la 
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pointe  du  ventricule'  droit  jusqu'à  lu  base.  Le  ventricule  droit  et  l'oreillette 
du  même  côté  avaient  doublé  de  volume.  Dans  ces  deux  cavités,  l'endocarde 
avait  perdu  sa  transparence,  et  les  colonnes  ebarnues  étaient  hypertrophiées. 
Le  diamètre  de  la  paroi  du  ventricule  droit  mesurait  7  millimètres  et  demi. 
(D'après  Bouillaud,  l'épaisseur  moyenne  est  de  \i  millimètres  et  demi.) 

L'épaisseur  de  la  paroi  de  l'oreillette  avait  acquis  en  certains  endroits 
0  millimètres.  La  circonférence  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit  me- 
surait 120  millimètres.  (La  moyenne,  d'après  Bouillaud,  est  de  103  à  10-i.) 
La  circonférence  de  l'artère  pulmonaire  mesurait  9ii  millimètres.  (La  cir- 
conférence moyenne  est,  d'après  Bouillaud,  de  72  millimètres.)  Les  val- 
vules semi-lunaires  étaient  grossies  et  épaissies;  leur  hauteur  verticale  me- 
surait 19  millimètres.  Le  tronc  de  l'artère  pulmonaire  était  dilaté  comme 
un  anévrysme,  et  son  diamètre  transversal  mesurait  '60  millimètres. 

La  hauteur,  prise  depuis  l'orifice  artériel  jusqu'à  la  bifurcation,  n'avait 
que  30  millimètres.  Au-dessus  des  valvules  semi-lunaires,  il  y  avait  deux 
petits  diverticulums  dont  la  paroi  n'avait  qu'un  demi-millimètre  d'épaisseur, 
tandis  que  le  reste  de  la  paroi  de  l'anévrysme  avait  de  1  et  demi  à  2  milli- 
mètres. Dans  l'anévrysme,  il  n'y  avait  aucune  trace  d'endartérite,  l'épais- 
sissement  de  la  paroi  était  constitué  par  une  hyperplasie  de  l'adventice.  La 
membrane  propre  n'était  hypertrophiée  et  ridée  qu'au  niveau  de  la  bifur- 
cation. Entre  les  orifices  des  deux  troncs  de  l'artère,  la  paroi  artérielle  était 
formée  dans  tout  le  reste  de  son  épaisseur  par  un  tissu  conjonctif  sclérosé, 
dur  et  en  partie  calcifié,  de  manière  à  former  dans  la  cavité  de  l'anévrysme 
un  bourrelet  qui  était  pour  ainsi  dire  à  cheval  sur  la  bifurcation.  Cette  lé- 
sion et  l'hypertrophie  de  la  membrane  propre  rétrécissaient  le  calibre  de 
l'artère  pulmonaire,  et  réduisaient  son  diamètre  à  9  millimètres  (au  lieu 
de  21).  Plus  loin,  la  branche  droite  se  dilatait  de  nouveau,  de  manière  à 
acquérir  le  diamètre  de  13  millimètres.  L'ouverture  de  la  branche  gauche 
dans  l'anévrysme  était  tout  étroite  et  irrégulière,  et  n'était  plus  ronde.  Son 
plus  grand  diamètre  mesurait  10  millimètres,  le  plus  petit  6  millimètres. 
Plus  loin,  dans  la  branche  gauche,  la  membrane  propre  était  hypertrophié  e 
et  rétrécissait  la  lumière  du  vaisseau,  de  manière  à  la  réduire  de  13  à  2  mil- 
limètres. En  ce  point,  l'artère  était  oblitérée  par  un  caillot  tout  récent  (cause 
probable  de  la  mort  subite),  et  une  rupture  de  la  membrane  propre  for- 
mait uue  sorte  de  valvule  semi-lunaire  (placée  à  contre-sens).  A  partir  de 
ce  point,  la  lumière  du  vaisseau  grandissait  peu  à  peu  jusqu'à  acquérir 
10  millimètres  de  diamètre;  on  voyait  çà  et  là,  dans  la  partie  rétrécie  du 
vaisseau,  la  membrane  propre  ridée,  ce  qui  était  causé  par  une  hyperplasie 
et  un  racornissement  du  tissu  conjonctif  sous-jacenf. 

Du  côté  gaucho,  dans  l'oreillette  et  le  ventricule,  les  trabécules  et  les 
muscles  capillaires  étaient  atrophiés  et  réduits  à  des  cordons.  La  paroi 
ventriculaire  mesurait  de  7  à  4  millimètres  (au  lieu  de  15  à  16  d'après 
Bouillaud).  Le  tissu  musculaire  était  mou,  friable,  racorni,  tandis  que,  au 
contraire,  le  tissu  musculaire  de  la  paroi  du  ventricule  droit  était  ferme  et 
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rouge  brun.  Au  microscope,  les  faisceaux  primitifs  du  côté  gauche  n'avaient 
que  la  moitié  de  la  force  de  ceux  du  côté  droit,  et  étaient  envahis  en  partie 
par  des  granulations  graisseuses  et  pigmentaires,  tandis  que  ceux  du  côté 
droit  étaient  normaux.  L'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche  était  normal, 
l'orifice  aortique  avait  une  circonférence  de  64  millimètres  (au  lieu  de  66  et 
demi  d'après  Bouillaud).  Les  valvules  semi-lunaires  étaient  raccourcies, 
ratatinées,  insuffisantes.  Dans  l'aorte,  il  y  avait  plusieurs  points  d'endar- 
térite  chronique.  (Corrado  ïomassi  Crudeli,  de  Palerme,  Riv.  clin.,  VII, 
2,  p.  37,  1868,  dans  Schmidt's  Jahrb.,  n°  8,  p.  169,  1870.) 

La  seconde  est  empruntée  à  Dowse  (1). 

Observation  LXXVIII.  —  Ce  cas  s'est  présenté  chez  une  jeune  fille  de 
dix-neuf  ans  qui  était  enceinte.  La  matité  précordiale  était  très  étendue,  et 
l'on  entendait  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire  un  bruit  de  souffle  systo- 
lique  très  fort;  au  même  endroit  on  percevait  un  thrill  très  marqué.  La 
malade  mourut  d'une  péricardite.  Le  péricarde  était  revêtu  de  fausses 
membranes  et  contenait  un  peu  de  sang  venant  de  la  rupture  d'une  petite 
tumeur  globuleuse,  du  volume  d'un  œuf  de  poule,  située  à  l'embouchure 
cardiaque  de  l'artère  pulmonaire.  Le  sac  était  rempli  par  un  caillot  très 
dur.  On  constata  la  présence  de  végétations  sur  les  valvules  sigmoïdes,  une 
dilatation  du  ventricule  droit  et  une  insuffisance  tricuspide. 

Il  n'est  pas  impossible  de  voir  un  anévrysme  de  l'artère  pul- 
monaire lié  à  un  anévrysme  de  l'aorte.  En  général,  avec  ces 
anévrysmes,  on  trouve  l'hypertrophie  et  la  dilatation  du  cœur 
surtout  à  droite;  on  les  a  vues  à  gauche.  On  rencontre  ensuite 
dans  les  poumons  des  infarctus,  des  embolies,  etc. 

Ces  anévrysmes  se  rompent  ordinairement  et  s'épanchent 
dans  le  péricarde  (2). 

THROMBOSES  ET  EMBOLIES  DE  L'ARTÈRE  PULMONAIRE. 

Rien  n'est  commum  comme  de  trouver  à  l'autopsie  des  cail- 
lots dans  l'artère  pulmonaire.  Ces  caillots  sont  ordinairement 
formés  soit  après  la  mort,  soit  dans  les  derniers  temps  de  l'ago- 

(1)  Dowse,  Pathological  Society  of  London  (in  Revue  des  sciences  médicales, 
1867,  t.  VII,  p.  70).  ' 

(2)  Voir  Rokitansky,  Krankheitcn  der  Avleria  S.,  30,  obs.  xil.  —  Dlanliy, 
Pmger  Vterteljahv.,  1848.  -  Gilewski,  Wiener  Med.  Wochenschri/t ,  1868  , 
n  6i  d3S.  -  Goldbcck,  Diss.  Geissen,  1808  (cette  thèse  en  renferme  vingt 
cas).  -  Lebert,  Berlin.  Klin.  Woch.,  1876,  no  20. 
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nie.  Ils  sont  surtout  reconnaissables  à  leur  stratification.  Vu  le 
décubitus  ordinaire  des  cadavres,  la  partie  supérieure  du  caillot 
se  compose  presque  exclusivement  de  fibrine,  contenant  bien 
encore  quelques  globules,  mais  la  plupart  de  ces  globules  se 
sont  amassés  dans  les  parties  déclives.  De  plus,  ces  caillots  ne 
sont  pas  adhérents  aux  parois,  ils  ne  sont  retenus  que  par  les 
prolongements  qu'ils  envoient  dans  les  branches  artérielles  du 
poumon. 

Le  caillot  formé  pendant  la  vie  n'est  pas  stratifié,  il  est  d'une 
couleur  d'autant  plus  foncée  qu'il  est  plus  récent.  Il  est  plus 
ferme,  comme  condensé  par  l'expulsion  de  la  sérosité  (Legroux, 
1856).  De  plus,  il  adhère  aux  parois.  Cette  adhérence  peut  ne 
consister  qu'en  un  liquide  plastique  encore  facile  à  détacher, 
mais  plus  tard  le  caillot  fait  corps  avec  la  paroi  et  l'arrachement 
du  caillot  laisse  une  surface  rugueuse  et  dépolie.  En  outre,  l'adhé- 
rence peut  être  telle  qu'il  devienne  difficile  de  délimiter  exac- 
tement la  paroi  du  vaisseau.  Enfin,  on  le  reconnaîtra  encore  aux 
caractères  fournis  par  la  structure  et  décrits  par  M.  Pitres  (I), 
par  Zahn  (2).  On  y  voit  que  certains  caillots  peuvent  être  com- 
plètement formés  de  leucocytes,  tandis  que  d'autres  fois  le 
caillot  est  formé  de  globules  rouges. 

Les  embolies  diffèrent  des  thromboses,  en  ce  que,  au  lieu  de 
trouver  un  tissu  plus  ou  moins  homogène,  on  trouve  dans  l'inté- 
rieur d'un  caillot  relativement  récent  une  masse  dont  la  couleur 
et  la  structure  diffèrent.  C'est  tanlôt  un  caillot  plus  ancien,  déjà 
plus  ou  moins  dégénéré  ;  d'autres  fois  un  caillot  encore  récent  sur 
lequel  on  peut  reconnaître  l'empreinte  des  valvules  des  veines. 
D'autres  fois,  le  noyau  de  l'embolie  est  constitué  par  des  débris 
de  cancer,  des  fragments  de  valvules  ou  du  pus.  Je  ne  puis 
reprendre  ici  toute  l'histoire  des  embolies  pulmonaires,  si  bien 
décrites  dans  la  thèse  du  professeur  Bail  (3).  Les  caractères 
distinctifs  des  thromboses  et  des  embolies  sont  relevés  dans  le 
tableau  suivant  : 

(1)  Pilres,  Société  anatomiquo,  2C  février  1875. 

(2)  Zahn,  Untersuchungen  ùber  Thrombose  Bildimg  der  Thromben  (Vir- 
chow's  Archiv,  1874). 

(3)  Bail,  Des  embolies  ]>ulmo7iai)C$  (Thèse  de  doctoral,  3  janvier  1S62). 
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TIiaOMBOSES. 

Débutent  par  de  petites  ramifica- 
tions. Caillot  arborescent. 

Structure  homogène  dans  toute  la 
longueur  du  caillot. 

Forme  régulière. 

Extrémité  cardiaque  arrondie. 

Texture  stratifiée. 

Ne  remplissant  pas  exactement  le 
calibre  du  vaisseau. 


CAILLOTS  EMBOUQUES. 

S'arré*,nt  sur  les  éperons  et  val- 
vules au  niveau  des  bifurcations. 

Masse  blanchâtre  environnée  de 
coagulums  mous. 

Forme  irrégulière. 

Texture  irrégulière. 
Distendent  le  vaisseau  sans  adhérer 
a  ses  parois. 


M.  Camille  Favre  (1)  a  fait  une  étude  attentive  de  la  throm- 
bose de  l'artère  pulmonaire,  à  l'école  du  professeur  Charcot. 

Le  fait  le  plus  frappant,  c'est  la  mort  subite  au  milieu  d'un 
état  cachectique.  Le  début  des  accidents  est  aussi  brusque  dans 
la  thrombose  que  dans  l'embolie  (2).  Quelquefois  ces  acci- 
dents soudains  ont  été  précédés  pendant  quinze  jours  d'une 
dyspnée  (3). 

Ainsi  donc,  l'état  cachectique  des  sujets  ou  l'état  puerpéral,  la 
présence  de  thromboses  dans  les  membres  inférieurs,  la  dyspnée 
croissante  ;  le  début  subit  d'une  anxiété  respiratoire  excessive, 
d'une  détresse  respiratoire,  une  cyanose  brusque  avec  refroi- 
dissement général,  le  crachement  de  sang  :  tels  sont  les  signes 
qui,  avec  la  mort  rapide,  indiquent  la  formation  d'une  throm- 
bose ou  d'une  embolie  de  l'artère  pulmonaire. 

La  soudaineté  plus  ou  moins  grande  de  l'attaque,  pas  plus 
que  la  répétition  des  menaces  de  l'attaque,  ne  permet  de  diffé- 
rencier ces  deux  maladies. 

Le  malade  n'échappera  à  la  mort  que  s'il  s'agit  d'une  embolie 
de  petit  volume  qui  n'oblitérera  pas  toute  la  circulation  de  l'ar- 
tère pulmonaire. 

Enfin,  il  est  possible  de  trouver  des  coagulations  dans  l'artère 
pulmonaire,  produites  par  des  causes  pathologiques  situées  en 
dehors  de  ce  vaisseau.  M.  P.  Oulmont  (4)  a  rapporté  un  cas  d'a- 

(1)  C.  Favre,  Étude  sur  la  thrombose  de  l'artère  pulmonaire  (Thèse  de 
Paris,  1875,  n»  412). 

(2)  Horaolle,  Société  anatomique,  1874,  p.  103. 

(3)  Bucquoy  et  Hanot,  cités  par  C.  Favre. 

(4)  P.  Oulmont,  Progrès  médical,  1"  janvier  1881. 
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névrysme  saeciforme  ayant  entraîné  la  compression  de  la  bran- 
che gauche  de  l'artère  pulmonaire  et  une  pneumonie  interstitielle 
chronique,  analogue  à  celui  de  M.  Hanot  (1).  D'autres  fois,  la 
compression  a  été  produite  par  des  ganglions  bronchiques  ("2), 
ou  des  ganglions  du  médiastin,  enfin  par  des  tractus  des  pou- 
mons, résultats  de  la  pneumonie  interstitielle. 


[1)  Hanot,  Archives  de  médecine,  1876. 

(2)  Barety,  tlifcso,  obs.  LXXXIII. 


CHAPITRE  XXVII 


DES  MALADIES  DU  MYOCARDE. 

Le  myocarde  constitue  un  tissu  particulier.  Bien  qu'il  fasse 
partie  des  muscles  soustraits  à  la  volonté,  le  myocarde  se  rappro- 
che des  muscles  volontaires  par  sa  charpente  fibreuse,  par  les 
tendons  terminaux  de  ses  fibres,  par  sa  couleur  rouge  si  pro- 
noncée et  enfin  par  la  striation  de  ses  fibres. 

Voilà  par  quels  caractères  le  myocarde  se  rapproche  des 
muscles  volontaires,  mais  il  en  diffère  par  les  traits  suivants  :  le 
volume  des  fibres  est  plus  petit.  Tandis  que  le  diamètre  moyen 
des  fibres  striées  des  muscles  volontaires  est  de  6  centièmes  de 
millimètre  à  8  centièmes  de  millimètre,  celui  des  fibres  char- 
nues du  cœur  ne  dépasse  pas  2  centièmes  de  millimètre. 

Les  fibres  striées  des  muscles  volontaires  se  groupent  en  fais- 
ceaux secondaires,  puis  tertiaires,  isolés  les  uns  des  autres  par 
du  tissu  conjonctif,  formant  à  chaque  faisceau  une  gaine  de 
plus  en  plus  épaisse  à  mesure  que  ceux-ci  deviennent  plus  vo- 
lumineux. Celles  du  cœur  ne  se  groupent  pas  en  faisceaux  paral- 
lèles et  graduellement  croissants. 

Chaque  fibre  dans  les  muscles  volontaires  est  entourée  d'une 
gaine  ou  sarcolemme  qui  l'isole  complètement  des  fibres  voi- 
sines. Celles  du  cœur  sont  dépourvues  de  sarcolemme.  Quelques 
auteurs  admettent,  il  est  vrai,  que  ce  sarcolemme  existe  et  qu'il 
est  seulement  extrêmement  délié.  Ch.  Robin  n'hésite  pas  à 
affirmer  qu'il  fait  complètement  défaut.  M.  Sappey  est  du  même 
avis. 

Enfin,  les  fibres  charnues  du  cœur,  loin  de  rester  parallèles  et 
indépendantes,  se  divisent,  s'unissent  entre  elles  et  constituent 
par  leurs  divisions  incessantes  et  leurs  continuelles  anastomoses 
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un  réseau  inextricable,  qui  les  r.end  solidaires  les  unes  des  autres 
et  les  force  à  se  contracter  ensemble  (i)  (fig.  130). 

D'après  Weismann  (de  Francfort),  les  fibres  cardiaques  com- 
mencent chez  le  fœtus  par  des  cellules  fusiformes  renfermant 
un  ou  deux  noyaux  ovalaires.  Le  contenu  est  d'abord  homo- 
gène. Plus  tard,  les  stries  transversales  viennent 
à  se  montrer  en  commençant  par  la  périphérie. 
Au  quatrième  mois,  elles  existent  sur  toute  la 
largeur  (2). 

Au  total,  le  myocarde,  malgré  ses  différences 
histologiques,  se  rapproche  beaucoup  des  mus- 
cles volontaires;  ses  propriétés  physiologiques 
l'en  rapprochent  plus  encore. 

Bien  que  l'exploration  du  myocarde  diffère  de 
celle  des  muscles  volontaires,  les  tracés  fournis 
par  le  myographe  sont  en  tout  semblables. 
Tandis  que  la  courbe  inscrite  par  le  muscle  volontaire  est 
formée  parles  raccourcissements  en  longueur, la  courbe  inscrite 
par  le  muscle  cardiaque  est  fournie  par  son  épaississement  en 
largeur  au  moment  de  la  contraction.  Mais  ces  deux  phénomènes 
de  raccourcissement  dans  le  sens  de  la  longueur  et  épaississe- 
ment dans  le  sens  de  la  largeur  sont  tellement  connexes,  que  les 
courbes  obtenues  sont  identiques.  Ainsi,  la  forme  de  la  systole 
du  muscle  cardiaque  est  celle  d'une  secousse  musculaire.  La 
période  ascendante  qui  correspond  au  raccourcissement  du 
muscle  est  plus  brève  que  la  période  descendante,  c'est-à-dire  du 
retour  du  muscle  à  sa  longueur  primitive. 

La  fatigue  modifie  dans  le  môme  sens  la  systole  du  cœur  et  la 
secousse  d'un  muscle.  De  part  et  d'autre,  il  y  a  diminution  de 
l'amplitude  et  augmentation  de  la  durée  du  mouvement. 

La  chaleur  et  le  froid  impriment  les  mômes  caractères  à  La 
systole  du  cœur  et  à  la  secousse  d'un  muscle.  La  chaleur  donne 
à  ces  mouvements  de  la  brièveté  et  de  l'énergie,  le  froid  les 
affaiblit  et  les  allonge. 
La  systole  n'a  pas  la  môme  durée  dans  les  différentes  parties 

(1)  Sappey,  Traité  d'anatomie  descriptive,  3°  édit.,  t.  II,  p.  490,  1S7C. 

(2)  Archives  de  médecine,  janvier  1 862. 


STRUCTURE  DU  MYOCARDE. 

du  cœur.  L'oreillette  accomplit  la  sienne  beaucoup  plus  vite  que 
le  ventricule. 

Au  début  de  chaque  systole  il  se  produit  une  variation  élec- 
trique qui  se  traduit  par  une  secousse  dans  une  patte  galvano- 
scopique.  Ainsi,  la  variation  électrique  du  myocarde  suit  les 
mômes  phases  que  les  changements  de  longueur  de  ses  fibres 
musculaires. 

Lorsque  le  cœur  se  contracte,  toutes  les  fibres  n'entrent  pas  à 
la  fois  en  contraction,  le  mouvement  systolique  se  propage  de  la 
base  à  la  pointe,  c'est-à-dire  des  oreillettes  aux  ventricules,  et 
chemine  le  long  du  cœur  par  une  sorte  de  mouvement  péri- 
stal tique.  D'après  Engelmann  (1),  la  propagation  se  fait  dans  le 
tissu  musculaire  de  cellule  à  cellule,  indépendamment  de  toute 
action  nerveuse  (2). 

La  série  des  mouvements  du  cœur  équivalant  à  une  série  de 
secousses  successives,  il  s'ensuit  que  ces  monvements  seront  de 
plus  en  plus  étendus  à  mesure  qu'ils  auront  plus  de  temps  pour 
s'accomplir  en  entier.  L'accélération  du  rythme  du  cœur  aura 
donc  pour  effet  de  rendre  les  mouvements  moins  étendus  (pul- 
sus  mîurus) . 

C'est  au  sang  que  le  myocarde  emprunte  les  éléments  de  la 
force  qu'il  dépense  en  se  contractant;  aussi  le  cœur  vide  de  sang 
cesse-t-il  bientôt  de  se  contracter  quand  il  a  épuisé  le  sang  qu'il 
contenait  encore  dans  ses  vaisseaux.  La  ligature  des  artères 
coronaires  sur  un  mammifère  arrête  les  mouvements  du  cœur 
au  bout  de  deux  minutes.  Une  goutte  de  sang  qu'on  laisse  tom- 
ber sur  un  cœur  de  grenouille  y  réveille  presque  instantanément 
les  mouvements  éteints. 

Le  myocarde  est  excitable  par  des  excitations  traumatiques, 

(1)  Engelmann,  cité  par  Marey,  La  circulation  du  sang  à  l'état  physio- 
logique et  dans  les  maladies,  p.  32,  1881.  Tous  ces  détails  sur  la  physiologie 
du  myocarde  sont  empruntés  à  cet  ouvrage. 

(2)  Engulmann  avait  trouvé  cette  vitesse  de  propagation  égale  a  25  milli- 
mètres par  seconde,  un  cinquième  de  seconde  pour  parcourir  le  ventricule  de 
la  base  au  sommet.  Suivant  J.  Burdon,  Sanderson  et  J.-N.  Page,  cette  pro- 
pagation se  fait  dans  toutes  les  directions.  Klug,  en  opérant  sur  des  lapins, 
aurait  vu  que  la  pointe  se  contracte  la  première;  sur  un  coeur  ralenli  battant 
dix  rois  par  minute,  la  contraction  de  la  pointe  précéderait  celle  de  la  base  de 
trois  ii  quatre  centièmes  de  seconde.  (Revue  des  sciences  médic,  lu  octob.  1881.) 
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piqûre,  choc,  etc.;  mais  ces  excitations  sont  localisées  aux  points 
touchés,  alors  môme  que  l'excitabilité  électrique  assez  forte  ne 
provoque  plus  de  systole. 

Cette  excitabilité  est  purement  réflexe,  car  le  myocarde  est 
insensible,  témoin  l'observation  du  fils  de  lord  Montgomery,  qui, 
à  la  suite  d'une  blessure  reçue  dans  l'enfance,  avait  une  perfo- 
ration des  parois  thoraciques  et  une  ouverture  béante,  au  fond  de 
laquelle  on  voyait  battre  le  cœur.  Harvey  put  introduire  le  doigt 
dans  cette  cavité,  toucher  le  cœur  et  le  sentir  battre  sans  pro- 
voquer aucune  sensation  chez  le  patient.  11  en  était  de  même 
chez  Eugène  Groux  (de  Hambourg),  atteint  d'une  fissure  du 
sternum,  chez  lequel  nous  avions  constaté  le  même  fait  en  1862. 
Il  en  est  de  même  des  thermomètres  et  des  sondes  manométri- 
ques  qu'on  introduit  dans  le  cœur  des  animaux.  Ces  instruments 
ne  provoquent  aucune  douleur  ;  mais,  si  leur  introduction  est 
brusque,  ils  provoquent  des  troubles  cardiaques  par  action 
réflexe. 

Une  dernière  question  reste  à  poser.  On  sait  que  le  rythme  du 
cœur  n'est  produit  ni  par  le  nerf  pneumogastrique  ni  par  les 
nerfs  du  grand  sympathique.  Le  nerf  pneumogastrique  modère 
le  rythme  ou  le  suspend,  mais  ne  le  produit  pas;  les  nerfs  du 
grand  sympathique  l'accélèrent,  mais  ne  le  produisent  pas  davan- 
tage. Le  cœur  coupé  au-dessous  du  sillon  auriculaire  conserve 
encore  cependant  du  rythme.  M.  Ranvier  est  arrivé  par  une 
série  d'expériences  à  démontrer  que  le  rythme  appartient  bien 
au  muscle  cardiaque  lui-même  et  non  à  des  petits  centres  gan- 
glionnaires. Il  rétablit  le  rythme  en  agissant  au  moyen  d'un  cou- 
rant d'induction  sur  la  pointe  du  cœur  séparée  qui  ne  contient 
pas  de  cellules  nerveuses  (1).  M.  Marey  avait  montré  en  18"6 
que  l'excitabilité  du  myocarde  par  des  courants  électriques 
n'existe  que  pendant  la  période  de  repos  du  cœur  et  qu'elle 
est  inefficace  pendant  la  période  d'activité  systolo-diastolique. 
MM.  Dastre  et  Marcacci  viennent  de  confirmer  cette  expérience 
non  plus  seulement  sur  le  cœur  entier,  mais  sur  la  pointe  du 

(1)  Ranvier,  Cours  du  Collège  de  France,  XXVIe  leçon,  recueillie  par  le  doc- 
teur J.  Renaut  (Progrès  médical,  16  août  1879). 
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cœur  où  le  muscle  est  dépourvu  de  ganglions  {Gazette  des 

hôpitaux,  28  mars  5882). 
W.-H.  Gaskell  (1)  est  arrivé  aux  mêmes  conclusions  dans  ses 

expériences  sur  le  myocarde  de  la  tortue. 

M.  Laborde,  préparateur  de  physiologie  à  la  Faculté,  montre  de  • 
même  le  rythme  cardiaque  établi  sur  l'embryon  de  poulet  avant 
qu'il  y  ait  un  système  nerveux  développé.  Cette  loi  est  fonda- 
mentale, car  elle  prouve  que  les  troubles  nerveux  peuvent  bien 
altérer  la  fréquence  des  battements  du  cœur,  mais  que  les  alté- 
rations du  myocarde  sont  la  cause  de  l'altération  du  rythme. 

MYOCARDITE. 

La  myocardite  est  l'inflammation  du  myocarde.  Elle  peut  être 
aiguë  ou  chronique,  générale  ou  partielle  ;  cette  dernière  forme 
peut  être  purulente  ou  fibreuse. 

La  myocardite  est  souvent  une  extension  de  l'endocardite 
ou  de  la  péricardite. 

Le  lieu  d'élection  de  la  myocardite  pendant  la  vie  extra-uté- 
rine est  le  ventricule  gauche.  Pendant  la  vie  intra-utérine,  c'est 
le  contraire,  et  la  myocardite  du  ventricule  droit  est  la  cause  la 
plus  ordinaire  des  affections  congénitales  du  cœur. 

Les  oreillettes  sont  rarement  atteintes  seules;  elles  ne  le  sont 
que  quand  la  myocardite  se  généralise. 


MYOCARDITE  AIGUË  (2). 


La  myocardite  n'est  presque  jamais  primitive,  peut-être  seu- 
lement clans  quelques  cas  de  traumatisme.  La  myocardite  se- 
condaire fait  suite  le  plus  ordinairement  à  une  endocardite  ou  à 

(1)  W.-H.  Gaskell,  On  certain  points  in  the  function  ofthe  cardiac  muscle 
{Proceedmgs  ofthe  Cambridge  philosopMcal  Society,  1882) 

»b  de  m H  X, ,1"' T, r'V  d'"l"""6'  «  °»  M*»»-!,  n'ont  p.. 
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une  péricàrdite.  IL  est  rare  qu'elle  soit  produite  par  une  maladie 
des  organes  voisins  (pneumonie  ou  pleurésie).  Ce  n'est  que  dans 
quelques  cas  rares  que  des  ulcérations  du  poumon  ont  amené 
des  thromboses  dans  les  veines  pulmonaires,  thromboses  qui  se 
sont  détachées  et  sont  devenues  des  embolies  qui  se  sont  arrê- 
tées dans  les  artères  coronaires  ;  il  y  a  eu  alors  des  myocardites 
purulentes  circonscrites. 

Dans  le  cours  des  affections  générales,  dans  le  rhumatisme  et 
surtout  dans  le  cours  des  maladies  infectieuses,  le  typhus,  on 
voit  une  myocardite  parenchymaleuse  diffuse.  Dans  l'infection 
purulente  et  l'état  puerpéral,  on  rencontre  des  myocardites  pu- 
rulentes. 

Quand  la  lésion  est  étendue,  on  trouve  le  péricarde  moins 
transparent,  avec  des  taches  ecchymotiques.  Le  muscle  cardia- 
que est  foncé  ou  décoloré,  gonflé  par  le  caractère  hémorrhagique 
de  l'inflammation  ;  il  est  jaune  feuille-morte;  sa  consistance  est 
moins  élastique,  rarement  augmentée,  en  général  diminuée  et 
très  friable.  Ce  ramollissement,  qui  est  visible  à  l'œil  nu,  avait 
déjà  été  vu  par  Chomel  et  Laroque  ;  mais  il  a  fallu  arriver  à 
l'examen  microscopique  pour  se  rendre  un  compte  exact  de  ces 
lésions. 

C'est  Stein  (1)  qui  les  a  décrites  le  premier  ;  puis  sont  venus 
les  travaux  de  Fomman  (2),  P.  da  Venezia  (3),  Wunderlich,  Wa- 
gner (4),  Klob  (5),  Godineau  (6),  Oppolzer  (7),  Bernheim  (8), 

(1)  Stein,  Untersuchungen  ùber  Myocarditis,  Munich,  1861. 

(2)  Fomman,  Parenchymatœse  Myocarditis  mit  lethalem  Yerlaufe  bei  Grippe 
(Prager  Vierteljahrschrift,  I  Bd.,  186a). 

(3)  P.  da  Venezia,  Sulla  vera  cardite  o  miocardita  {Giorn.  venet.  di  scienze 
med.,  Gênes,  1862). 

(4)  Wunderlich  et  E.  Wagner,  Acute  Entzundung  der  linken  Herzvorhofes 
(Archiv  der  Heilkunde,  lleft  3,  1864). 

(5)  Klob,  Zwei  Faite  von  Myocarditis  [Wiener  Med.  Wochenblatt,  1865); 
Zur  Patholog.  Anatomie  der  Myocarditis  (Wiener  Med.  \Voche7ischr-ift,  n°  14, 
1866). 

(6)  Godineau,  De  la  péricàrdite,  de  l'endo  et  myocardite  (Presse  médicale, 
n°  30,  1866). 

(7)  Oppolzer,  Ueber  einige  Formen  von  partielles  Myocarditis  (Wiener  mrd. 
Zeitung,  n»  1,  p.  4,  1867). 

(8)  Bernheim,  De  la  myocardite  aiguë  (thèse  de  Strasbourg,  n°  4,  1867). 
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M.  Roth  (I),  Moxon  (2),  Will.-R.  Sanders  (3),  Desnos  et  Hu- 
chard  (4),  PJi.  V.  Smitb  (5),  Edwards  Crisp  (6),  Hayem  (7),  Jac- 
coud  (.S),  Sevestre  (9),  Bouchut  (10),  Labadie-Lagrave  (11),  etc. 

Ces  altérations  consistent  dans  une  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  et  dans  une  dégénérescence  spéciale,  appelée  dégéné- 
rescence vitreuse.  Ces  altérations  sont  disséminées  sur  diverses 
fibres,  çà  et  là,  d'uue  manière  très  irrégulière.  On  observe,  en 
outre,  une  multiplication  des  organes  musculaires  et  une  tumé- 
l'aclion  du  protoplasma  ambiant. 

La  fibre  musculaire  est  en  somme  tuméfiée  ;  elle  prend  un  as- 
pect trouble,  ses  stries  disparaissent  ;  entre  les  stries  apparaissent 
les  granulations  graisseuses,  en  môme  temps  qu'on  observe  la 
prolifération  des  noyaux.  Si  les  fibres  ne  sont  atteintes  que  dans 
une  partie  de  leur  longueur,  le  gonflement  partiel  forme  des 
bosselures.  On  trouve,  en  outre,  dans  le  tissu  interstitiel,  un 
grand  nombre  d'éléments  cellulaires  nouveaux.  M.  Hayem  y  a 
vu,  en  outre,  une  véritable  endartérite  des  petits  vaisseaux. 

A  un  degré  plus  élevé,  les  granulations  graisseuses  sont  acco- 
lées les  unes  contre  les  autres,  et  la  transformation  graisseuse 
est  totale.  Enfin  il  se  forme  des  foyers  de  ramollissement,  de 
véritables  abcès. 

Les  infarctus  se  distinguent  de  ces  foyers  par  les  caractères 

(1)  Roth,  Ein  Fall  von  Herzabscess  (Virchow's  Archiv,  Bd.  38,  p.  572, 1867). 

(2)  Moxon,  Cases  of  abscess  of  the  heart,  bursting  into  the  left  ventricla 
(Transact.  of  Path.  Soc,  XX,  p.  113,  1869). 

(3)  Will.-R.  Sanders,  Partial  fibroid  degeneration,  the  resuit  of  myocar- 
ditis  (Edinb.  Med.  Journ.,  février  1869). 

(4)  Desnos  et  Huchard,  Des  complications  cardiaques  dans  la  variole  et 
notamment  dans  la  myocardite  varioleuse  (Union  médicale,  1S70-1871). 

(5)  Ph.-P.  Smith,  Suppuration  of  the  heart  (Transact.  of  Pathol.  Soc, 
XXI,  p.  94,  1871). 

(6)  Ed.  Crisp,  Abscess  in  the  left  wall  ofthe  heart  in  Pyœmia  (Transact.  of 
Pathol.  Soc,  XXIII,  n<>  12,  1872). 

(7)  Hayem ,  Leçons  sur  les  manifestations  cardiaques  de  la  fièvre  typhoïde 
(Progrès  médical,  1875). 

(8)  Jaccoud,  Note  sur  les  phlegmasies  cardiaques  liées  à  Vérysipèle  de  la 
face  (Gaz.  hebd.,  1873). 

(9)  Sevestre,  Des  manifestations  cardiaques  dans  Vérysipèle  de  la  face 
(thèse  de  Paris,  1874). 

(10)  Bouchut,  Académie  des  sciences,  juillet  1872. 
(H)  Labadie-Lngrave,  thèse  de  Paris,  1873. 
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suivants  :  au-dessous  de  la  séreuse,  le  myocarde  est  décoloré  ; 
cette  partie  décolorée  est  entourée  d'un  cercle  rouge  ;  puis,  quand 
l'infarctus  devient  le  siège  d'une  inflammation  éliniinatrice,  il  ne 
se  distingue  plus  du  foyer  inflammatoire  que  par  l'oblitération 
du  vaisseau  nourricier. 

La  partie  la  plus  fréquemment  atteinte  est  la  pointe  du  ven- 
tricule gauche,  puis  la  base,  à  la  paroi  postérieure,  tout  près 
des  valvules  aortiques,  dans  la  cloison  prés  de  la  base,  plus 
rarement  dans  les  muscles  papillaires  et  les  fibres  du  ventricule 
droit. 

S'il  y  a  en  môme  temps  endocardite  ou  péricardite,  on  trouve, 
au  niveau  de  la  lésion,  ces  membranes  al  térées.  Ce  sont,  en  géné- 
ral, les  formes  les  plus  graves. 

MYOCARDITE  INTERSTITIELLE. 

C'est  la  forme  purulente;  on  trouve,  au  milieu  des  fibres  alté- 
rées, du  tissu  conjonctif  transformé  en  pus.  Le  pus  est  collecté 
en  petits  foyers  de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle  à  celle  d'un 
haricot,  ou  bien  il  fuse  en  tramées  plus  ou  moins  longues. 

On  s'est  demandé  aux  dépens  de  quels  éléments  anatomiques 
le  pus  s'était  formé.  0.  Weber  (1)  a  pensé  que  c'était  aux  dépens 
des  fibres  musculaires,  et  Demme  (2)  aux  dépens  des  noyaux  des 
parois  vasculaires.  Dans  certains  cas  dejpyohémie,  il  y  a  un  grand 
nombre  de  petits  foyers.  Rindfleisch  les",  a  vus  remplis  de  vibrions. 

Quand  l'abcès  a  été  le  résultat  d'une  embolie,  on  trouve,  au 
milieu  d'un  petit  caillot,  un  commencement  de  désagrégation 
purulente. 

DES  ABCÈS  DU  MYOCARDE. 

Quand  le  travail  inflammatoire  de  l'endocardite  se  termine  par 
un  abcès,  on  observe  les  caractères  suivants  :  l'abcès  est  gros, 
on  le  voit  faire  saillie  sous  le  péricarde  et  sous  l'endocarde,  qui, 
à  ce  niveau,  est  violacé  et  donne  l'aspect  d'une  ecchymose.  Cet 

(1)  O.Weber,  Virchow's  Archiv,  Bd.  XV,  ZiirEntwickelungs-gesehiehte  des 
Eiters. 

(2)  R.  Demme,  Deitrage  tw  Anatomie  und  Diagnostik  der  Myocavditis 
(Schweiss.  Zeitschr.  fur  Heilkunde,  \,  79  et  461). 
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abcès  peut  s'ouvrir  dans  le  péricarde  et  y  déterminer  la  lésion 
d'une  périoardite  purulente.  11  peut,  au  contraire,  s'ouvrir  dans 
l'endocarde.  Le  pus  est  alors  entraîné  dans  la  grande  circulation 
et  y  forme  des  thromboses  de  mauvaise  nature,  sous  forme 
d'abcès  métastatiques,  dans  la  rate,  les  reins,  le  cerveau,  etc. 

Si  la  perforation  a  lieu  dans  le  ventricule  droit,  le  processus 
métastatique  se  développe  dans  le  poumon.  Le  processus  peut 
encore  se  terminer  par  une  rupture  du  cœur  ou  par  la  rupture 
de  l'un  des  muscles  papillaires,  ou  enfin  par  la  formation  d'un 
anévrysme  partiel  du  cœur,  qui  peut  ensuite  produire  par  lui- 
même  une  rupture  du  cœur. 

D'autre  part,  la  guérison  d'un  pareil  abcès  est  possible  ;  il  se 
forme  alors,  par  prolifération  du  tissu  conjonctif,  une  cicatrice  du- 
rable, entraînant  quelquefois  des  déformations  particulières  (1). 

Enfin  on  a  vu  de  tels  abcès  s'enkyster  et  subir  l'incrustation 
calcaire. 

Quand  l'abcès  siège  dans  la  partie  supérieure  de  la  cloison,  il 
n'a  pas  de  tissu  pour  s'étendre,  et  il  peut  alors  s'ouvrir  dans  les 
deux  ventricules,  établissant  ainsi  une  communication  (acquise) 
entre  les  deux  cœurs,  communication  qui  peut  rester  définitive 
ou  qui  peut  même  se  combler  et  se  cicatriser.  Enfin  ces  abcès 
de  la  cloison  peuvent  atteindre  une  valvule  semi-lunaire  ou  une 
valvule  auriculo-ventriculaire,  ou  bien  enfin  faire  communiquer 
entre  elles  deux  cavités  du  cœur  séparées  normalement. 

Le  ramollissement  du  tissu  par  l'inflammation  entraîne  le 
gonflement  du  myocarde,  mais  non  pas  l'hypertrophie  ;  il  pro- 
duit encore  une  certaine  dilatation  par  la  perte  de  la  tonicité.  Il 
en  résulte  encore  une  moindre  énergie  dans  la  circulation  et 
une  tendance  à  la  stagnation  du  sang,  par  suite,  à  la  formation 
de  caillots  dans  le  cœur.  Il  se  fait  encore  des  végétations  cardia- 
ques et  des  thromboses. 

Il  résulte  de  cette  moindre  énergie  de  la  circulation  une  stase 
veineuse,  de  la  congestion  des  poumons,  du  catarrhe  bronchique, 
de  l'œdème  pulmonaire,  des  infarctus  hémorrhagiques ,  de 
l'œdème  des  méninges  et  du  cerveau,  une  forte  congestion  du 

(1)  Voir,  plus  loin,  deux  observations  do  rétrécissement  pulmonaire  préar- 
tériel produit  par  de  semblables  cicatrices,  observations  LXXIX  et  LXXX. 
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foie  et  do  la  raie,  et  dans  la  rate  en  particulier,  des  infarctus 
hémorrhagiques. 

Buhl  (I),  Stein  et  Demme  ont  constaté  que  la  myocardite 
s'accompagnait  fréquemment  d'un  processus  pathologique  ana- 
logue dans  les  reins,  par  exemple  de  néphrite  parcnchymateuse. 
Mais  il  est  souvent  difficile  de  décider  quel  est  l'organe  qui  a 
élé  le  point  de  départ  des  lésions. 

Le  sang  altéré  devenu  plus  fluide  devient  une  cause  d'ecchy- 
mose sur  les  séreuses  comme  sur  les  muqueuses,  et  la  slase  vei- 
neuse entraîne  l'hydropisie  du  tissu  conjonclif  musculaire  et  des 
cavités  séreuses. 

Dans  la  myocardite  secondaire  on  retrouve  en  outre  les 
maladies  primitives  :  typhus,  variole,  érysipèle,  etc. 

DIAGNOSTIC. 

La  myocardite  qui  se  développe  clans  le  cours  d'une  affection 
grave  comme  la  fièvre  typhoïde,  la  variole,  l'érysipèle,  l'infection 
purulente,  la  tuherculisation  aiguë,  la  dysenterie,  ne  s'annonce 
pas  d'une  manière  bruyante  et  on  ne  la  reconnaît  guère  que  par 
un  examen  attentif  et  quotidien  du  cœur  et  des  autres  organes 
de  la  circulation,  en  même  temps  que  des  désordres  du  système 
nerveux. 

Quand  on  assiste  au  début  de  l'affection,  on  trouve  d'abord 
une  certaine  excitation  du  cœur  avec  de  la  dyspnée  que  n'explique 
pas  l'état  pulmonaire. 

Stokes  n'avait  constaté  que  l'affaiblissement  du  premier 
bruit;  mais  Hammernijk  (2),  puis  Stein,  Demme,  Skoda  (3), 
Friedreich,VonDusch(4),  Hayem,  Desnos,  Huchard,  Schrœtter(5) 
ont  constaté  la  présence  d'un  bruit  de  souffle  par  atonie  ou 
parésie  du  myocarde. 

On  se  rappellera  que  c'est  l'explication  que  j'ai  cru  pouvoir 

(1)  Buhl,  Zeitschrift  fûr  rntionelle  Med.,  n°XIII,  32. 

(2)  Hammernijk,  Carditis  als  einc  bis  jetz  nicht  geka?mte  Ui%sache  von  ln- 
sufficienz  der  Kammer  klappen,  1843. 

(3)  Skoda,  Allgemeine  Wiefl.  Med.  Zeitung,  1S63. 

(4)  T.  von  Dusch,  Le/irbuch  der  Hcvzkrankheiten,  186S,  p.  65  et  135. 

(5)  Schrœlter,  Krankheiten  des  Herzfleiches,  p.  253,  1879. 
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donner  de  certains  bruits  de  souffle  passagers  dans  l'endocardite 
rhumatismale,  tandis  que  M.  le  professeur  Potain  croit  en  pareil 
cas  à  une  contracture.  Stokes  a  bien  constaté  parfois  un  bruit 
de  souffle,  mais  il  l'a  attribué  à  un  état  nerveux  ou  anémique. 

Siège.  Ce  bruit  n'a  pas  été  nettement  précisé  comme  siège,  il 
paraît  d'abord  près  de  la  pointe,  puis  se  déplace  vers  le  sternum 
et  remonte  vers  la  droite  et  l'origine  des  gros  vaisseaux. 
MM.  Desnos  et  Huchard  attribuent  cette  migration  du  bruit  à 
l'envahissement  de  la  lésion  qui  commence  par  le  ventricule 
gauche  et  se  communique  ensuite  au  ventricule  droit.  M.  Hayem 
admet  cette  hypothèse  que  le  bruit  d'abord  de  nature  paraly- 
tique devient  ensuite  anémique. 

MM.  Desnos  et  Huchard  pensent  en  somme  qu'il  s'agit  d'abord 
d'une  insuffisance  paralytique  de  la  valvule  mitrale,  puis  d'une 
insuffisance  de  la  valvule  tricuspide.  Je  n'ai  rencontré  encore 
que  l'affaiblissement  du  premier  bruit  et  non  pas  le  souffle,  sans 
quoi  j'en  aurais  déterminé  la  topographie  avec  précision. 

Au  point  de  vue  du  temps,  le  bruit  est  systolique  ;  ce  n'est 
que  dans  des  cas  exceptionnels  où  une  valvule  semi-lunaire  est 
venue  à  être  atteinte  et  à  faire  défaut  que  le  bruit  passe  à  la  fin 
de  la  systole,  comme  celui  de  l'insuffisance  aortique. 

Enfin,  comme  timbre,  le  bruit  est  doux,  diffus,  profond. 

Sousle  rapport  de  l'évolution  de  la  maladie,  le  trouble  commence 
à  se  montrer  par  le  simple  affaiblissement  du  premier  bruit  et  ce 
n'est  que  plus  tard  que  survient  le  souffle.  Ce  souffle  est  transi- 
toire. En  effet,  deux  circonstances  se  présentent  :  ou  le  malade 
guérit  et  alors  le  cœur  reprend  de  l'énergie  et  le  souffle  cesse,  ou 
le  malade  va  plus  mal,  l'asystolie  se  prononce  et  le  bruit  de 
souffle  diminue  et  finit  par  disparaître.  Les  bruits  du  cœur  ne 
donnent  plus  alors  que  le  murmure  asystolique  (Parrot). 

Le  bruit  de  souffle  ne  persiste  que  si  le  malade  guérit  avec 
une  cicatrice  qui  gêne  le  jeu  d'une  valvule,  ou  apporte  un  rétré- 
cissement notable  d'un  des  passages  (rétrécissement  pulmonaire 
préartériel). 

11  est  encore  un  autre  phénomène  qui  a  été  noté,  c'est  le  dé- 
doublement tantôt  de  l'un,  tantôt  de  l'autre  des  bruits  du  cœur; 
phénomène  qui  s'explique  ici  moins  par  l'augmentation  de 
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certaines  résistances  ou  tensions,  que  par  la  perte  de  l'unit6 
d'action  dans  la  systole  ventriculaire. 

L'inpulsion  et  le  choc  du  cœur  diminuent  et  ne  consistent 
plus  que  dans  une  sorte  de  trémulalion  désignée  par  Lancisi 
sous  le  nom  de  tremblement  du  cœur. 

Dans  les  derniers  temps  on  voit  encore  l'étendue  du  battement 
s'accroître  en  surface,  phénomène  que  MM.  Desnos  et  lluchard 
attribuent  justement  à  la  dilatation  cardiaque. 

Le  pouls  traduit  du  reste  très  bien  ces  différentes  phases  par 
lesquelles  passe  le  cœur.  D'abord  fort  et  vibrant  pendant  un 
court  espace  de  temps,  le  pouls  perd  bientôt  de  sa  force  et  de  sa 
régularité.  Il  devient  mou,  petit,  dépressible  et  intermittent  par 
suite  de  contractions  insuffisantes  des  ventricules  (fausses  inter- 
mittences). Le  pouls  est  de  plus  oscillatoire,  polyerote  (Desnos  et 
Huchard). 

Notons  surtout  que  la  perte  du  rythme  est  le  signe  réel  de  la 
myocardite,  la  fréquence  ou  le  ralentissement  étant  dus  aux 
nerfs  du  grand  sympathique  et  du  pneumogastrique. 

La  faiblesse  du  pouls  indique  que  dans  les  viscères  l'irrigation 
artérielle  doit  être  insuffisante  et  la  circulation  veineuse  languis- 
sante. Cet  état  se  traduit  bientôt  pour  le  cerveau  par  du  délire. 
Ce  délire  n'est  pas  l'agitation  incohérente  avec  tendance  au 
suicide  de  la  période  d'invasion  ou  d'état,  ou  bien  un  subdé- 
lirium  terminal  ou  délire  de  dépression  avec  des  convulsions 
générales  ou  partielles  ou  quelquefois  une  simple  trémulation 
des  muscles  des  membres,  puis  survient  le  coma.  Les  respi- 
rations deviennent  irrégulières,  inégales,  saccadées,  moins 
fréquentes,  pendant  que  les  mouvements  du  cœur  deviennent 
de  plus  en  plus  fréquents  et  de  plus  en  plus  faibles  (palpitations 
paralytiques  de  G.  Sée,  dues  à  l'olighémie  bulbaire  et  à  la  dimi- 
nution d'action  des  nerfs  pneumogastriques). 

La  congestion  passive  des  bronches  vient  se  joindre  aux  autres 
lésions  pulmonaires,  pustules  des  bronches  (Desnos  et  Huchard), 
infarctus,  abcès  métastaliques,  etc.;  alors  arrivent  l'asphyxie,  la 
cyanose,  les  sueurs  visqueuses,  le  refroidissement.  Demme  a 
noté  en  môme  temps  l'oligurie  avec  albuminurie  et  oxaluric. 

Quand  la  myocardite  ne  se  traduit  que  par  un  affaiblissement  du 
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premier  bruit  ou  qu'elle  vient  à  produire  un  bruit  de  souffle,  les 
caractères  si  précis  que  j'ai  l'ournis  pour  le  souffle  de  la  péricar- 
dite  au  point  de  vue  du  lieu,  du  temps  et  du  timbre  suffiront 
pour  faire  le  diagnostic;  mais,  quand  survient  la  période  d'asys- 
tolie,  il  est  bien  difficile  de  dire  si  l'on  a  affaire  à  une  myocar- 
dite, une  péricardite  ou  un  hydropéricarde. 

On  sera  bien  plus  guidé  en  pareil  cas  par  l'évolution  de  toute 
la  maladie,  dont  on  devra  soupçonner  la  complication  la  plus 
ordinaire. 

La  marche  de  la  myocardite  est  en  général  rapide  et  sa  durée 
est  de  trois  à  huit  jours  ;  mais  dans  les  cas  qui  se  terminent  par 
la  guérison  la  durée  est  plus  longue,  Demme  en  a  observé  de 
quarante-trois  jours.  La  terminaison  ordinaire  est  la  mort,  la 
guérison  l'exception. 

En  voici  cependant  des  exemples  : 

Observation  LXX1X.  Rétrécissement  de  l'infundibulum  de  l'artère  pul- 
monaire. Myocardite  ancienne.—  Chez  un  gros  buveur  d'environ  quarante 
ans,  atteint  d'uue  cyanose  très  accusée  et  d'une  hydropisie  générale,  on 
trouva  l'altération  du  cœur  suivante  : 

Le  cœur  a  presque  doublé  d'étendue,  aussi  bien  en  longueur  qu'en  lar- 
geur, tant  par  la  surcharge  graisseuse  de  sa  surface  que  par  la  dilatation 
du  ventricule  gauche  et  l'hypertrophie  excentrique  de  la  moitié  droite  du 
cœur  (aussi  bien  l'oreillette  que  le  -ventricule). 

La  paroi  du  ventricule  gauche  n'a  plus  guère,  comme  épaisseur,  que 
celle  qu'on  trouve  d'ordinaire  au  ventricule  droit.  Le  ventricule  droit  a 
acquis,  au  contraire,  l'épaisseur  qu'on  trouve  d'ordinaire  au  ventricule 
gauche. 

Dans  la  cloison  ventriculaire,  immédiatement  au-dessous  des  valvules  de 
l'aorte,  on  trouve  une  ouverture  li.stuleuse  ronde  ayant  un  demi-pouce  de 
diamètre,  avec  bord  mince  tendineux.  Tout  autour,  l'endocarde  est  mani- 
festement épaissi  et  strié  de  lignes  cicatricielles.  La  substance  musculaire 
de  la  cloison  est  tirée  par  des  cordes  blanchâtres,  si  bien  qu'i7  n'est  pas 
douteux  qu'il  n'y  ait  eu  là  autrefois  une  inflammation  du  myocarde  et  de 
l'endocarde.  Les  origines  de  l'aorte  et  de  l'artère  pulmonaire  sont  soudées  par 
une  masse  calleuse  et  en  partie  ossifiée  qui  fait  le  tour  de  l'orifice  pulmonaire 
et  vient  rejoindre  la  partie  musculaire  du  ventricule;  si  bien  que  l'orifice 
pulmonaire  a  été  entraîné  et  que  l'infundibulum  est  notablement  rétréci. 
Au  contraire,  l'orifice  aortique  est  dilaté.  Les  valvules  de  l'artère  pulmo- 
naire sont  dures,  épaissies  et  ossifiées  à  leur  bord  adhérent  ;  l'ouverture 
qu'elles  laissent  entre  elles  permet  à  peine  de  passer  une  plume  d'oie.  Au- 
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dessous  d'elles  (entre  les  valvules  et  le  trou  de  la  cloison),  la  paroi  vcnfri- 
culaire  est  rugueuse  et  contient  de  fines  plaques  osseuses.  Les  valvules  aor- 
tiques  sont  de  môme  calleuses,  épaissies,  enroulées  et  ossifiées  par  endroits. 
La  surface  interne  du  tronc  de  l'artère  pulmonaire,  qui  ne  parait  pas  ré- 
tréci, est  normale  comme  celle  de  l'aorte.  Les  valvules  veineuses  ne  sont 
pas  altérées.  Dans  l'oreillette  droite  qui  est  notablement  agrandie,  les 
muscles  pectinés  sont  hypertrophiés,  et  la  cloison  qui  sépare  les  oreillettes 
est  blanche  et  épaissie.  (Communiquée  par  lettre  du  docteur  Bock  ,  de 
Leipzig,  au  professeur  Dittrich,  in  Prager  Vierteljahrschrift,  I,  t8b2.) 

Observation  LXXX.  Rétrécissement  de  Vinfundibulum  de  l'artère  pul- 
monaire. Myocardite  ancienne.  —  Anna  Kolis,  domestique,  âgée  de  trente 
ans,  entra  à  l'Hôpital  général  le  6  mars  1851 ,  et  vint,  le  5  avril,  dans  la  di- 
vision des  maladies  de  poitrine.  Elle  ne  se  souvient  pas  d'avoir  été  malade. 
11  y  a  à  peu  près  un  an  qu'apparurent  des  douleurs  dans  les  extrémités 
inférieures  et  dans  la  moitié  gauche  de  la  poitrine,  en  môme  temps  que 
des  battements  de  cœur.  Ces  palpitations,  étant  insupportables,  la  forcèrent 
à  se  faire  examiner  et  à  se  mettre  en  traitement. 

On  nous  présentait  la  malade  comme  atteinte  d'un  rétrécissement  de 
l'orifice  veineux  gauche.  Cette  opinion  tenait  à  une  erreur  dans  l'examen 
du  choc  de  la  pointe. 

Au  moment  de  la  systole,  toute  la  région  cardiaque,  depuis  le  troisième 
jusqu'au  sixième  espace  intercostal,  se  rétractait  mollement,  comme  cela 
se  voyait  par  les  mouvements  du  sein,  et,  dans  la  diastole,  la  poitrine  re- 
prenait sa  forme  avec  la  même  force,  si  bien  qu'à  un  examen  superficiel, 
ce  mouvement  diastolique  pouvait  être  pris  pour  un  choc  de  la  pointe,  qui, 
au  contraire,  n'était  pas  perceptible.  La  matité,  à  la  percussion,  s'étendait 
en  hauteur  depuis  la  troisième  côte  jusqu'à  la  sixième,  et  en  largeur  de- 
puis la  moitié  du  sternum  jusqu'à  la  ligne  mammaire.  La  limite  supérieure 
était  presque  aussi  large  que  la  limite  inférieure.  L'inspiration  et  l'expira- 
tion ne  la  modifiaient  pas. 

Le  long  du  bord  gauche  du  sternum,  on  percevait  un  frémissement  fort, 
prolongé,  remplissant  tout  le  temps  de  la  systole  et  terminé  par  un 
deuxième  bruit  sans  vigueur.  Ce  frémissement  se  prolongeait  plus  à  gauche 
qu'à  droite,  et  avait  son  maximum  d'intensité  au  point  d'insertion  du  troi- 
sième cartilage  gauche  sur  le  sternum.  Ce  frémissement,  sensible  à  la 
main,  s'accompagnait  à  l'auscultation  d'un  souffle  intense.  Dans  la  région 
de  l'aorte  et  de  la  pointe  du  cœur,  il  était  plus  faible  qu'au  bord  gauche  du 
sternum;  partout  on  entendait  le  deuxième  bruit,  qui  était  faible. 

Les  battements  du  cœur  étaient  irréguliers;  il  y  avait  des  systoles  plus 
faibles,  et  alors  le  souffle  était  également  faible.  On  entendait  dans  les  ca- 
rotides les  deux  bruits,  le  premier  remplacé  par  le  souffle;  elles  battaient 
faiblement;  pouls  radial  très  petit  et  faible. 

Le  souffle  dont  il  a  été  question  se  percevait  en  arrière  de  la  poitrine, 
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du  coté  gauche,  près  de  la  colonne  vertébrale,  depuis  l'épine  jusqu'à  la 
ointe  du  scapulum.  11  nous  a  semblé,  en  outre,  que  nous  entendions  un 
souffle  diastolique  au  milieu  du  sternum,  mais  il  était  si  faible  que  nous 
n'avons  pu  être  fixé  à  cet  égard. 

Diagnostic  L'adhérence  du  péricarde  avec  le  cœur,  avec  la  lame  gauche 
du  médiastin  et  la  plèvre  costale  nous  paraît  établie  ici  d'après  les  leçons 
de  Skoda  et  notre  propre  expérience.  Quant  aux  vaisseaux,  voici  ce  qu'on 
peut  supposer  :  un  rétrécissement  de  l'aorte  et  peut-être  de  l'artère  pul- 
monaire. 

La  malade  devint  hydropique,  fut  frappée  d'une  apoplexie  droite,  avec 
perte  de  la  parole  et  de  la  mémoire  ;  elle  fut  paralysée,  du  côté  gauche,  du 
mouvement  et  de  la  sensibilité.  Cette  paralysie  ne  fut  pas  complète;  il  ne 
resta  qu'une  certaine  obtusion  des  facultés  cérébrales,  qui  ne  furent  jamais 
brillantes.  Elle  mourut  le  16  juillet  1854,  épuisée  par  tous  ces  maux,  avec 
une  augmentation  de  l'hydropisie. 

Autopsie.  Corps  hydropique,  les  deux  poumons  soudés  par  un  tissu  con- 
jonctif  infiltré  de  sérosité  dans  ses  parties  inférieures;  à  la  partie  postérieure 
d'abondants  caillots,  faiblement  caillés.  Le  tissu  conjonctif ,  dans  les  par- 
ties supérieures,  est  calleux,  grisâtre;  à  la  partie  inférieure,  il  est  mou, 
friable,  et  infiltré  de  beaucoup  de  liquide. 

Le  cœur,  dans  tout  son  pourtour,  est  adhérent  avec  le  diaphragme,  la 
plèvre  costale  et  la  lame  gauche  du  médiastin.  Le  tissu  musculaire  est  ré- 
tracté. L'endocarde,  au  voisinage  des  valvules  aortiques,  est  opalin  et  a 
l'air  d'une  cicatrice.  La  cavité  aortique  est  rétractée  fortement  au  niveau 
de  la  crosse.  L'infundibulum  de  l'artère  pulmonaire  est  rétréci  évidem- 
ment au-dessous  des  valvules  par  une  cicatrice,  et  son  ouverture  ne  peut  li- 
vrer passage  qu'à  un  pois.  Le  médiastin  postérieur,  auprès  de  la  colonne 
vertébrale,  est  rempli  de  masses  celluleuses;  on  trouve  des  abcès  profonds 
qui  vont  jusqu'aux  os. 

Le  foie,  la  rate  et  les  reins  sont  indurés,  coriaces,  desséchés,  rétractés 
par  les  cordons  superficiels  et  contiennent  peu  de  sang  liquide.  Les  parties 
génitales  sont  vierges;  l'os  iliaque  droit  plus  petit  que  le  gauche;  le  bassin 
est  rétréci;  il  y  a  une  synchondrose  du  côté  gauche  et  un  abcès  au  niveau 
de  la  crête  iliaque,  et  sur  la  lame  interne  des  ostéophytes.  (Cejka,  Pragcr 
Vierteljahrschrift,  vol.  XLVI,  p.  128  ;  1865.) 

L'aulopsie,  faite  par  le  professeur  Villigk,  est  complétée  par 
les  détails  suivants  : 

Le  cœur  (n°  1957),  d'une  forme  ronde  aplatie,  mesure  dans  sa  largeur 
11  centimètres  et  dans  sa  longueur  9  centimètres  (depuis  l'origine  de  l'ar- 
tère pulmonaire  jusqu'à  la  pointe);  il  est  recouvert  sur  toute  sa  surface  de 
tissu  conjonctif  d'une  épaisseur  de  1  à  2  millimètres;  le  péricarde  viscéral 
est  soudé  au  péricarde  pariétal.  Le  ventricule  droit  est  dilaté  plus  que  le 
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gauche  ;  il  peut  contenir  un  œuf  de  poule,  et  la  cloison  ventriculaire  fait 
saillie  dans  le  cœur  gauche.  Le  tissu  musculaire,  diminution  faite  des  co- 
lonnes charnues,  a  une  épaisseur  moyenne  de  4  à  6  millimètres.  Le  dia- 
mètre de  l'infundibulum  est  de.8  millimètres,  et  dam  ses  couches  intérieures, 
jusqu'à  une  profondeur  de  E5  à  6  millimètres,  il  est  transformé  en  un  tissu 
cicatriciel  mince,  blanc  jaunâtre,  qui  s'avance  comme  une  languette  jus- 
qu'au-dessous des  valvules,  surtout  à  la  paroi  postérieure,  et  forme  un  sep- 
tum  brisé  qui  a  une  ouverture  de  1  centimètre  de  long  sur  5  millimètres  de 
large.  L'artère  pulmonaire  présente  un  léger  épaississement  de  ses  parois  et, 
au  point  d'émergence  de  sa  branche  gauche,  est  athéromalcuse  ;  ses  valvules 
sont  très  grêles  et  comme  envahies  par  l'atrophie.  On  observe,  en  revanche, 
une  rétraction  et  un  épaississement  de  l'extrémité  de  la.valvule  tricuspide, 
qui,  par  endroits,  adhère  à  la  cicatrice  mentionnée  plus  haut.  Cette  valvule 
pouvait  fermer  l'oreillette  droite,  malgré  la  dilatation  et  l'hypertrophie  du 
ventricule,  bien  que  les  deux  autres  valvules,  avec  un  aspect  normal,  ne 
pussent  fonctionner  normalement;  car,  en  général,  l'hypertrophie  produite 
par  la  maladie  de  l'orifice  artériel  se  borne  au  ventricule  quand  l'orifice 
veineux  est  suffisant.  L'aorte  ne  présente  rien  d'anormal,  à  part  quelques 
dépôts  isolés.  L'épaisseur  du  muscle  du  ventricule  gauche  ne  dépasse  nulle 
part  10  millimètres.  On  n'y  voit  nulle  part  de  cicatrice.  Seulement,  sur 
l'endocarde,  près  de  l'orifice,  il  y  a  des  stries  brillantes,  d'aspect  fibreux, 
mais  dont  on  ne  peut  déterminer  l'origine  inflammatoire.  (Villigk,  Sec- 
tionsergcbnisse  an  der  Prager  pathologisch  -  anatomischen  Anstalt,  vom 
\  feb.  18oi  bis  end  marz  18S5.  —  Vierteljahrschrift  fur  die  praklische 
Hcilkunde,  51°  vol.,  18Gb,  p.  22.) 


MYOCARDITE  CHRONIQUE. 

La  myocardite  chronique  peut  succéder  à  l'état  aigu,  mais  le 
plus  souvent  elle  se  développe  d'emblée.  Le  plus  ordinairement 
elle  porte  sur  le  tissu  conjonctif  (myocardite  interstitielle),  qu'elle 
développe  et  durcit  (sclérose,  cirrhose). 

Aussi  est-elle  l'analogue  de  la  cirrhose  du  foie,  des  reins  el 
des  poumons.  Elle  se  développe  tantôt  pendant  la  vie  intra- 
utérine  et  donne  lieu  aux  maladies  congénitales  portant  de 
préférence  sur  le  cœur  droit,  tantôt  pendant  la  vie  extra-utérine. 

Pendant  cette  dernière  période,  la  myocardite  scléreuse  peut: 
ôtre  consécutive  à  l'endocardite  ou  à  la  péricardite,  elle  peut  être 
produite  d'emblée  par  des  traumatismes,  soit  par  la  présence  de: 
corps  étrangers.  Mais  le  plus  ordinairement  elle  est  le  fait  de: 
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l'arlbrilis  (goutle  et  rhumatisme),  de  l'alcoolisme  (Rigal  (1), 
Lancereaux)  et  môme  de  la  syphilis. 

Mais  il  faut  établir  deux  formes  à  cette  myocardite.  Dans  l'une, 
tout  à  fait  semblable  à  la  cirrhose  du  foie,  il  y  a,  en  môme  temps 
que  développement  du  tissu  interstitiel,  atrophie  du  myocarde; 
l'autre  est  l'une  des  formes  de  l'hypertrophie  (Debove  et  Lc- 
tulle,  Rigal,  Juhel-Renoy). 

D'après  les  quelques  observations  connues,  la  myocardite 
scléreuse  atrophique  serait  plus  fréquente  chez  l'homme  que 
chez  la  femme. 

Dans  la  vie  extra-utérine,  elle  se  montrerait  surtout  vers  l'âge 
de  trente  ans  et  porterait  de  préférence  sur  le  ventricule  gauche. 

La  lésion  consiste,  en  effet,  en  une  prolifération  du  tissu  cellu- 
laire interstitiel  et  dans  une  atrophie  des  fibres  musculaires.  La 
lésion  se  trouve  surtout  dans  le  ventricule  gauche,  particulière- 
ment dans  la  cloison  et  à  la  pointe  du  cœur.  Dans  le  ventricule, 
la  lésion  envahit  de  préférence  les  muscles  papillaires,  surtout 
vers  leur  extrémité  supérieure.  Elle  arrive  dans  quelques  cas  à 
détruire  presque  tout  le  tissu  musculaire  et  à  former  une  sorte  de 
cicatrice  rétractile  qui  resserre  une  paroi  ventriculaire  comme 
un  anneau  ou  une  partie  spéciale,  comme  l'infundibulum  de 
l'artère  pulmonaire.  Dans  ce  cas  la  lésion  est  limitée  à  l'atrophie 
d'une  région  et  le  reste  du  cœur  peut  subir  un  travail  hyperlro- 
phique. 

Voici  une  observation  de  ce  genre  que  je  retrouve  dans  mon 
mémoire  sur  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire. 

Observation  LXXXI.  Rétrécissement  de  l'infundibulum  de  l'artère  pul- 
monaire. —  Le  13  mai  1856,  la  femme  Lisicur,  âgée  de  cinquante-six  ans, 
bandagiste,  est  admise  à  l'hôpital  de  la  Charité  et  couchée  au  numéro  2b 
de  la  salle  Saint-Vincent. 

Cette  femme  présentait  les  symptômes  ordinaires  d'une  affection  orga- 
nique du  cœur  très  avancée  et  qui  ne  nous  parut  offrir  d'autre  intérêt  que 
la  gravité  môme  du  mal.  En  effet,  rien  ni  dans  l'état  actuel,  ni  dans  les 
antécédents,  ne  pouvait  nous  mettre  sur  la  voie  de  la  lésion  anatomique  fort 
remarquable  que  l'autopsie  est  venue  nous  révéler. 

(1)  Rigal  et  Juhel-Renoy,  De  la  myocardite  scléreuse  hyperlropkiquc  {Ar- 
chives générales  de  médecine,  août  et  septembre  1881). 
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Comme  seul  renseignement  important,  nous  ne  trouvons  à  signaler  que 
l'existence  d'un  rhumatisme  articulaire  aigu,  dont  cette  femme  avait  été 
atteinte  il  y  a  une  vingtaine  d'années,  et  à  la  suite  duquel  ont  commencé 
à  se  produire  la  dyspnée  et  les  autres  troubles  de  la  circulation;  mais, 
pendant  longtemps,  le  mal  fit  des  progrès  très  lents;  il  causait  peu  de 
gène  à  la  personne  qui  en  était  affectée,  et  constituait  plutôt  une  indisposi- 
tion qu'une  maladie. 

Les  choses  sont  restées  ainsi  jusqu'à  ces  derniers  temps  et  n'ont  point 
empêché  cette  femme,  d'une  grande  taille  et  d'une  forte  constitution,  de 
se  livrer  à  ses  occupations  habituelles.  Ce  n'est  que  peu  de  temps  avant 
l'entrée  à  l'hôpital,  un  mois  ou  six  semaines  auparavant,  que  la  dyspnée 
est  devenue  plus  intense,  s'est  accompagnée  d'une  toux  gênante,  et  que  les 
jambes  ont  commencé  à  enfler.  La  malade,  se  sentant  cette  fois  fortement 
atteinte,  s'est  décidée  à  se  soigner  régulièrement  et  a  été  admise  dans 
notre  service. 

Comme  nous  l'avons  dit  précédemment,  les  symptômes  observés  à  l'hô- 
pital furent  ceux  d'une  affection  organique  du  cœur  et  ne  varièrent  guère 
d'intensité  jusqu'au  moment  de  la  mort. 

Le  pouls  était  faible,  petit,  inégal,  irrégulier,  offrait  quelques  intermit- 
tences et  battait  90  à  100  fois  par  minute.  Le  cœur  était  très  sensiblement 
augmenté  de  volume;  la  pointe  battait  dans  le  sixième  espace  intercostal. 
La  matité  précordiale  s'étendait  de  la  quatrième  à  la  sixième  côte  et  du 
milieu  du  sternum  jusqu'à  quatre  travers  de  doigt  en  dehors.  L'impulsion 
était  forte  et  les  battements  offraient  la  même  irrégularité  que  le  pouls. 
L'auscultation  faisait  entendre  un  bruit  de  souffle  dur,  râpeux,  très  intense, 
qui  accompagnait  et  couvrait  le  premier  bruit  normal,  et  dont  le  maximum 
d'intensité  était  manifestement  à  la  pointe  de  l'organe.  Ce  bruit  de  souffle 
se  percevait  dans  toute  la  hauteur  de  la  région  précordiale,  mais  s'affai- 
blissait à  mesure  qu'on  s'éloignait  de  la  pointe.  L'auscultation  fut  prati- 
quée souvent  et  avec  soin  pendant  toute  la  durée  du  séjour  de  la  malade  à 
l'hôpital.  Outre  ces  symptômes  constatés  du  côté  de  la  circulation,  il  exis- 
tait une  anasarque  très  prononcée  occupant  presque  tout  le  corps,  mais 
principalement  les  extrémités  inférieures,  et  un  engouement  pulmonaire 
caractérisé  par  une  diminution  de  la  sonorité  thoracique,  une  faiblesse  du 
bruit  respiratoire  de  la  moitié  inférieure  environ  des  deux  poumons,  et 
parla  présence  de  râles  sous-crépitants  très  abondants  et  plus  ou  moins  fins 
qu'on  percevait  de  préférence  dans  les  parties  déclives. 

Par  suite  de  la  gravité  de  son  état,  cette  malade  fut  soumise  pendani 
toute  la  durée  de>on  séjour  à  un  examen  attentif.  L'auscultation  du  cœur 
fut  faite  avec  soin  et  répétée;  mais,  d'après  l'ensemble  des  symptômes  in- 
diqués plus  haut,  nous  crûmes  avoir  affaire  à  une  affection  du  cœur  asseï 
simple.  Le  diagnostic  qui  nous  parut  réunir  le  plus  de  données  en  sa  fa- 
veur fut  celui-ci  :  hypertrophie  du  cœur,  lésion  et  rétrécissement  de  l'ori- 
fice auriculo-ventriculaire  gauche;  car,  nous  l'avons  déjà  dit.  rien  ne  nous 
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faisait  soupçonner  l'existence  d'une  lésion  du  cœur  droit.  La  peau  offrait 
là  teinte  habituelle,  les  joues  étaient  injectées,  les  lèvres  d'un  rouge  foncé; 
t  Co-ure  avait,  en  un  mot,  l'apparence  qu'elle  présente  dans  les  affections 
organiques  du  cœur  gauche. 

Il  n'y  avait  pas  de  trace  de  cyanose. 

Il  n'existait  pas  de  pouls  veineux  dans  les  jugulaires. 

Malgré  un  traitement  aussi  énergique  que  le  permettait  l'état  de  cette 
femme,  et  composé  de  vésicatoires,  de  purgatifs  drastiques,  de  diaphon- 
iques et  de  calmants  (digitale  et  opium),  le  mal  fit  de  rapides  progrès, 
l'engouement  pulmonaire  et  l'anasarque  augmentèrent  de  jour  en  jour,  et 
la  mort  survint  le  21  mai. 

A  ïaulopsie,  le  cœur  présente  une  hypertrophie  considérable,  et  portant 
beaucoup  plus  sur  le  côté  droit  que  sur  le  côté  gauche.  Les  cavités  et  les 
orifices  gauches,  examinés  avec  le  plus  grand  soin ,  n'offrent  pas  d'autre 
lésion  que  cette  augmentation  de  volume.  La  valvule  mitrale  est  saine, 
souple,  ferme  bien  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  malgré  la  dilatation  de 
ce  dernier,  qui  a  près  de  12  centimètres  de  circonférence;  de  même,  les 
valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  sont  saines  et  normales.  Il  n'y  a  à  cet  orifice, 
qui  présente  9  centimètres  de  circonférence,  ni  insuffisance,  ni  rétrécisse- 
ment. Cette  première  partie  de  notre  examen,  en  renversant  notre  dia- 
gnostic, nous  jeta  dans  un  grand  embarras,  car  nous  ne  savions  plus  à 
quoi  attribuer  ce  bruit  de  souffle  si  fort  et  si  râpeux  que  nous  étions  sûrs 
d'avoir  perçu  pendant  la  vie. 

L'examen  du  ventricule  droit,  dont  nous  n'attendions  rien,  est  venu 
nous  révéler  une  lésion  fort  remarquable,  à  laquelle,  très  probablement,  il 
faut  rapporter  tous  les  phénomènes  et  toutes  les  lésions,  constatées.  Cette 
lésion  consiste  dans  un  véritable  anneau  fibreux  siégeant  dans  l'infundi- 
bulum  du  ventricule  droit.  Composé  d'une  bande  fibreuse  ferme  et  résis- 
tante, ayant  2  à  3  millimètres  au  moins  d'épaisseur,  cet  anneau  peut  rece- 
voir l'extrémité  du  petit  doigt,  et  a  environ  10  à  12  millimètres  de 
diamètre;  il  est  situé  à  1  centimètre  au  moins  de  l'insertion  des  valvules 
pulmonaires,  et,  par  conséquent,  ne  siège  pas  à  l'orifice  de  l'artère  pulmo~ 
naire,  qui,  ainsi  que  ses  valvules,  est  profondément  saine.  L'orifice  pulmo- 
naire nous  a  paru,  en  outre,  offrir  ses  dimensions  ordinaires.  Il  a  environ 
8  centimètres  de  circonférence.  Au-dessus  de  ce  point,  et  jusqu'à  l'endroit 
de  sa  bifurcation,  l'artère  pulmonaire  a  subi  une  dilatation  marquée  et  qui, 
dans  un  point,  est  portée  à  11  centimètres  de  circonférence  totale.  Le  vais- 
seau, d'ailleurs,  ne  laisse  voir  aucune  autre  altération  morbide.  La  mem- 
brane interne  est  lisse,  ferme,  et  n'offre  ni  induration  ni  érosions.  L'aorte, 
du  reste,  dont  nous  n'avons  pas  oublié  de  mentionner  l'état,  ne  nous  a  rien 
non  plus  offert  de  morbide. 

Les  autres  parties  du  cœur  droit  ne  présentent  aucune  lésion.  La  valvule 
tricuspide  est  saine  et  ferme  bien  l'orifice  auriculo-ventriculaire,  qui  a  sub 
une  dilatation  correspondant  à  celle  de  l'organe  tout  entier. 
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11  n'y  a  clans  les  -viscères  rien  d'intéressant  à  signaler.  (Ch.  Bernard, 
Arch.  de  méd,,  18o0.) 

Quant  à  la  sclérose  avec  hypertrophie  de  MM.Dehove,  Lelulle, 
Rigal,  Juhel-Renoy,  je  l'étudierai  dans  le  chapitre  consacré  à 
l'hypertrophie. 

Quant  à  la  syphilis,  elle  peut  se  présenter  ici  sous  deux  formes. 
D'abord,  sous  la  forme  d'une  myocardite  scléreuse  ordinaire 
d'apparence  et  accompagnant  d'autres  lésions  syphilitiques,  ou 
bien  sous  la  forme  de  tumeurs  gommeuses.  On  en  trouve  déjà 
la  description  dansRicord(l),  d'après  un  malade  observé  en  1845. 
Depuis,  d'autres  semblables  ont  été  observés  par  Virchow  (2), 
E.  Wagner  (3),  Morgan  (4),  11.  Fowler  (o),  Lancereaux  (6). 

Ces  tumeurs  gommeuses  seprésententsous  laforme  de  tumeurs 
jaunâtres,  caséeuses,  arrondies  ou  ramifiées,  et  qui  ressemblent 
tout  à  fait  à  celles  qu'on  rencontre  dans  le  foie.  La  planche  de 
l'ouvrage  de  M.  Ricord  en  donne  du  reste  une  très  bonne  idée 
au  point  de  vue  de  l'aspect. 

Ces  tumeurs  siègent  dans  le  tissu  interstitiel  etamènentl'alro- 
phie  des  fibres  musculaires.  A  leur  niveau,  l'endocarde  et  le  péri- 
carde font  saillie  ;  en  même  temps  que  ces  membranes  enflam- 
mées sont  épaissies  à  ce  niveau,  leur  surface  rugueuse  déter- 
mine quelquefois  des  caillots  adhérents  dans  l'endocarde. 

Au  microscope,  ces  tumeurs  sont  composées  à  la  périphérie  de 
tissu  conjonctif  dur  et  au  centre  de  petites  cellules  à  un  noyau, 
qui  subissent  rapidement  la  dégénérescence  graisseuse.  Le 
nombre  de  ces  gommes  est  quelquefois  assez  considérable  chez 
le  même  sujet. 

(1)  Ricord,  Traité  complet  des  maladies  vénériennes.  Clinique  iconogra- 
phique de  l'hôpital  des  Vénériens,  pl.  XXIX,  p.  120,  1862. 

(2)  Virchow,  Ueber  die  Natur  des  const.  Syphilis  (Virchow's  Archiv,  ISbS}  ; 
Die  Gummositaten  des  Herzens  (Virchow's  Archiv,  II,  441,  1863-1>67). 

(3)  E.  Wagner,  Das  syphilon  des  Herzens  und  der  Gefasse  in  Speciellcn 
{Archiv  der  Heilkunde,  n°  24,  1S6G).] 

(4)  Morgan,  Tumeurs  gommeuses  da?is  la  paroi  du  ventricule  gauche  (Mcd. 
Presse  and  Circulai;  18  novembre  18G8). 

(5)  R.  Fowler,  Fibroid  (probabty  syphilitic)  degeneration  of  the  Ileart 
(Pathol.  Traiisact.  of  Pathological  Society,  XIX,  p.  108,  1869). 

(6)  Lancereaux,  Traité  de  la  syphilis,  2°  édit. ,  1873,  p.  293, 
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On  voit  par  là  que  le  cœur  n'échappe  pas  à  la  syphilis,  pas 
plus  que  les  artères,  car  j'ai  déjà  décrit  à  l'origine  de  l'aorte  et 
à  l'origine  de  l'artère  pulmonaire  des  lésions  syphilitiques. 

Le  diagnostic  de  la  myocardite  scléreuse  est  difficile  ;  cepen- 
dant, quand  elle  n'a  pas  encore  produitde  défaut  d'occlusion  des 
valvules,  on  peut,  à  l'affaiblissement  et  surtout  à  l'altération  du 
rythme,  lasoupçonner  ;  le  diagnostic  devient  encore  plusprobable 
si  le  sujet  porte  des  traces  de  syphilis  ancienne.  Mais  si  la  myo- 
cardite a  produitdes altérations valvulaires,  le  diagnostic  devient 
plus  difficile.  Je  le  discuterai  en  détail  au  chapitre  traitant  de 
l'hypertrophie. 

J'ajouterai  un  dernier  mot.  L'adhérence  du  péricarde  ou  sym- 
physe cardiaque  produit  généralement  l'hypertrophie  du  cœur; 
cependant  il  m'est  arrivé  une  fois  de  rencontrer  dans  une  sym- 
physe cardiaque  déjà  ancienne  une  induration  du  cœur  avec 
une  atrophie  considérable,  qui  ne  pouvait  guère  être  autre 
chose  qu'une  myocardite  scléreuse  ou  interstitielle. 

La  maladie  a  une  marche  lente,  mais  la  fin  peut  être  très 
rapide.  Le  malade  de  M.  Ricord,  après  avoir  perdu  un  peu  de 
sang  par  une  ulcération  de  la  verge,  est  mort  presque  subitement 
avec  des  symptômes  de  détresse  cardiaque  subite. 


CHAPITRE  XXVIII 


DES  ANÉVRYSiMES  PARTIELS  DU  CŒUR. 

Corvisart  désignait,  sous  le  nom  d'anévrysme  du  cœur,  une 
affection  qui  se  rapproche  de  l'anévrysme  vrai,  c'est-à-dire  l'hy- 
pertrophie avec  dilatation.  Cette  affection  sera  étudiée  plus  loin 
au  chapitre  traitant  de  l'hypertrophie. 

Les  lésions  qui  font  l'objet  de  ce  chapitre  correspondent  à 
l'anévrysme  faux  consécutif;  elles  sont  constituées  par  la  forma- 
tion de  poches  consécutives  à  la  destruction  des  parois  valvu- 
laires;  elles  sont,  en  général,  peu  étendues.  Nous  les  diviserons 
avec  Schroelter  (1)  en  deux  catégories,  les  anévrysmes  partiels 
aigus  du  cœur  et  les  anévrysmes  partiels  chroniques  du  cœur. 

ANÉVRYSMES  FAUX  DU  CŒUR  J  ANÉVRYSMES  PARTIELS  AIGUS. 

L'une  de  ces  formes  d'anévrysme  a  été  décrite  à  propos  de 
l'endocardite.  Ces  anévrysmes,  si  bien  étudiés  parPelvet  (2),  ont 
montré  que,  lorsque  dans  l'endocardite  aiguë  siégeant  dans  les 
valvules  la  multiplication  des  cellules,  leur  état  embryonnaire 
et  la  disparition  des  fibres  élastiques  enlèvent  à  la  valvule  ses 
conditions  de  résistance  et  qu'elle  cède  sous  la  pression  du  sang, 
si  la  marche  de  l'endocardite  est  rapide,  la  valvule  se  rompt; 
mais,  si  la  marche  est  moins  rapide,  la  valvule  se  laisse  distendre 
et  forme  un  petit  sac,  et  la  surface  interne  du  sac  se  déchirant, 
le  sac  est  bientôt  agrandi  par  la  pression  du  sang. 

Ces  anévrysmes  valvulaires  n'ont  été  trouvés  encore  que 
dans  le  cœur  gauche.  Sur  les  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte,  ils 

(1)  Schrœtter,  Krankkeiten  des  Herzfleiches,  p.  261,  1879. 

(-2)  Pelvet,  Des  anévrysmes  du  cœur  (thèse  de  doctorat,  Paris,  1868). 
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cèdent  du  dehors  au  dedans  et  font  saillie  dans  le  ventricule. 
Sur  la  mitrale,  leur  saillie  est  dans  le  môme  sens,  vers  l'oreil- 
lette ;  ils  sont  donc  disposés  par  rapport  à  la  circulation  comme 
les  valvules  des  veines. 

L'histoire  de  ces  anévrysmes  se  confond  avec  celle  de  l'endo- 
cardite aiguë,  dans  laquelle  ils  deviennent  un  des  moyens  de 
production  des  insuffisances  valvulaires. 

D'autres  petits  anévrysmes  aigus  se  forment  dans  la  paroi  du 
cœur,  toujours  dans  le  ventricule  gauche  à  ses  deux  extrémités, 
c'est-à-dire,  d'une  part,  à  la  pointe  et,  de  l'autre,  dans  la  cloison 
près  de  l'orifice  de  sortie,  c'est-à-dire  près  des  valvules  sigmoïdes. 

Ce  sont  des  cas  de  myocardite  aiguë  partiels. 

Le  danger  de  ces  petits  anévrysmes  est,  pour  les  valvules,  de 
laisser  des  insuffisances  valvulaires  par  perforation  et  pour  ceux 
des  parois  d'entraîner  la  possibilité  de  thromboses  et  d'embolies 
ou  même  la  rupture  du  cœur. 

ANÉVRYSMES  PARTIELS  CHRONIQUES. 

Les  anévrysmes  de  cet  ordre  sont  le  plus  souvent  la  consé- 
quence des  anévrysmes  valvulaires  de  Pelvet  ou  des  points 
d'endomyocardite  dont  il  a  été  parlé.  Le  lieu  d'élection  de  ces 
anévrysmes  est  à  la  pointe  du  ventricule  gauche,  dans  la  paroi 
antérieure.  Pelvet  (1)  rapporte  que  sur  97  anévrysmes  du  cœur, 
85  fois  la  lésion  se  trouvait  à  la  pointe  du  ventricule  gauche,  et 
il  n'a  trouvé  que  3  cas  où  cet  anévrysme  siégeait  dans  le  cœur 
droit. 

W.  Legg  (2)  donne  une  proportion  analogue.  Pour  le  ventri- 
cule gauche,  90  cas  ;  pour  le  ventricule  droit,  3  cas. 

La  raison  de  ce  siège  est  sans  doute  que  dans  la  systole  l'effort 
se  trouve  transmis  surtout  aux  deux  extrémités  du  ventricule. 
C'est  pour  ainsi  dire  le  recul,  dans  la  systole,  qui  est  la  cause  de 
ce  lieu  d'élection  à  la  pointe. 

Ce  n'est  pas  la  seule  cause  assurément  ;  on  se  rappelle  qu'à 

(1)  Pelvet,  Des  anévrysmes  du  cœur  (thèse  de  Paris,  1868). 

(2)  Wickham  Legge,  T/ie  Bradshawe  Lecture  on  cardiac  aneurysms.  Collège 
of  physic.  of  London,  août  1883. 
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la  pointe  du  cœur  gauche,  on  retrouve  une  sorte  de  lacune 
dans  les  libres  musculaires  ;  par  suite,  les  deux  séreuses  se  tou- 
chant presque  devraient  toujours  être  forcées  dans  le  sens  de 
l'axe  et  se  rompre  de  bonne  heure.  Il  n'en  est  pas  ainsi,  puisque 
nous  avons  vu  bien  des  anévrysmes  de  la  pointe  ne  pas  se  rom- 
pre avant  la  mort,  et  d'autres  fois  la  perforation  se  faire  du  ven- 
tricule gauche  dans  le  ventricule  droit. 

Le  volume  du  sac  peut  être  assez  grand.  J'en  ai  vu  de  gros 
comme  de  grosses  noix,  mais  on  en  a  vu  de  la  grosseur  du  poing 
d'un  homme.  Les  parois  sont  en  général  d'autant  plus  minces  (I) 
que  le  sac  est  plus  gros.  Mais  ce  qui  les  protège  contre  la  rup- 
ture, c'est  la  formation  de  caillots  stratifiés  par  dépôt  de  fibrine 
et  de  caillots  spongieux  plus  récents. 

L'anévrysme  est  en  général  unique,  mais  il  arrive  quelquefois 
qu'il  est  bistré  ou  quadrilobé. 

L'anévrysme  le  plus  considérable  de  ceux  qui  ont  été  décrits, 
est  celui  qui  fait  le  sujet  d'une  observation  de  Berlhold  (2).  Cet 
anévrysme,  qui  occupait  toute  l'oreillette  droite,  avait  acquis  la 
grosseur  de  la  tête  d'un  homme;  il  s'appuyait  sur  la  paroi  tho- 
racique  et  avait  usé  une  grande  partie  du  sternum,  depuis  la 
deuxième  jusqu'à  la  quatrième  côte,  ainsi  que  les  fragments  des 
côtes  voisines.  11  n'était  plus  recouvert  que  par  la  peau,  qui  était 
réduite  à  une  telle  minceur,  que  par  places  on  voyait  le  sang 
au  travers. 

Nous  verrons  plus  loin  un  anévrysme  de  la  crosse  dans  la 
partie  ascendante  occuper  de  même  presque  la  moitié  droite 
de  la  cavité  thoracique  et,  après  avoir  refoulé  le  poumon,  reposer 
sur  le  foie,  comme  cela  devait  avoir  lieu  pour  l'anévrysme  de 
Berthold. 

Ces  anévrysmes  partiels  se  montreraient  beaucoup  plus  fré- 
quemment chez  l'homme  que  chez  la  femme,  d'après  Lœbel  et 
Thurnam  (3). 

(1)  Die  Defectc  der  Sckeidemand  des  Herzens.  Wien,  Braumullor,  1S73,  cité 
par  Schrœlter,  Krankheiten  des  Herzfleichcs,  p.  263. 

12)  Berlliold,  Merkwûrdiger  Fall  cines  von  der  rechten  Vorkammer  aus- 
gehenden  B erzrqneurysmas ,  Tœplilz,  l^o9. 

(3)  Lœbel  et  Thurnam,  On  aneurysm  of  tlic  licavt  wilh  cases  (Med.-chir. 
Transact.,  183S,  XXI,  2«  série,  n°  8). 
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A  côté  de  l'anévrysme,  le  myocarde  a  été  trouvé  tantôt  sain, 
tantôt  hypertrophié. 

Le  diagnostic  de  ces  anévrysmes  ne  peut  ôtre  que  soupçonné. 
En  voici  un  bel  exemple  rapporté  par  M.  Potain  : 

Observation  LXXXII  (I).  Anévrysme  intracardiaque,  perforation  inter- 
veniriculaire,  tendon' aberrant,  bruits  anomaux. —  Nous  avons  perdu  notre 
malade  du  numéro  40  de  la  salle  Saint-Luc,  chez  lequel  les  phénomènes 
cardiaques,  par  leur  bizarrerie,  nous  ont  forcé  de  réserver  le  diagnostic 
absolu  de  la  lésion  dont  il  était  atteint. 

C  elait  un  homme  de  cinquante-cinq  ans,  tailleur  d'habits,  qui  avait 
joui  jusque  dans  ces  derniers  temps,  disait-il,  d'une  santé  parfaite.  Les 
premiers  accidents  morbides  remontaient  à  trois  mois;  ils  avaient  débuté 
par  des  troubles  gastriques,  un  peu  de  pyrosis,  quelques  nausées  et  vomis- 
sements survenus  sans  cause  appréciable.  Cet  homme  était  parfaitement 
sobre,  sans  le  moindre  penchant  à  l'alcoolisme. 

Quinze  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  il  avait  éprouvé  ses  premiers 
baltemenls  de  cœur,  ainsi  que  quelques  douleurs  clans  les  jointures.  A  son 
arrivée  dans  nos  salles,  en  l'examinant  avec  soin,  nous  constatâmes  vers  la 
partie  moyenne  de  la  région  précordiale  un  frémissement  sysfolique  consi- 
dérable. Cependant  la  percussion  ne  dénotait  aucune  augmentation  de  vo- 
lume du  cœur.  Quant  à  l'auscultation,  nous  entendions  un  double  souffle  : 
le  premier,  systolique,  intense,  présentant  deux  maxima  retentissants  et 
rudes,  l'un  à  la  base  du  cœur,  se  propageant  faiblement  vers  l'aorte  ;  l'autre 
il  la  pointe.  Le  deuxième  souffle  était  diastolique,  faible,  doux,  durant 
pendant  la  totalité  de  la  diastole.  Enfin  les  battements  du  cœur  étaient  au 
nombre  de  112  à  116  par  minute. 

A  côté  de  ces  signes  assez  embarrassants,  indiquant  à  la  fois  une  insuf- 
fisance de  la  valvule  mi  traie  ainsi  qu'un  rétrécissement  et  une  insuffisance 
aortiques,  il  n'y  avait  que  peu  ou  point  d'hypertrophie  cardiaque;  de  là 
nouvel  embarras,  ces  lésions  étant  de  celles  qui  entraînent  le  plus  avec 
elles  l'hypertrophie  du  cœur.  La  seule  interprétation  possible  était  que,  la 
lésion  étant  récente,  l'augmentation  /lu  volume  de  l'organe  cardiaque 
t'avait  pas  encore  eu  le  temps  de  se  produire.  Mais,  d'autre  part,  comment 
expliquer  une  altération  aussi  grande  des  orifices  sans  phénomènes  mor- 
bides de  grande  intensité?  Une  autre  explication  doit  forcément  intervenir 
et  doit  être  cherchée  dans  une  ulcération  de  l'endocarde,  dans  quelque 
rupture  vasculaire,  dans  quelque  destruction  valvulaire  ou  l'existence  d'un 
tendon  aberrant. 

Lu  étudiant  les  pièces  anatomiques  que  l'autopsie  nous  a  permis  d'avoir 
sous  les  yeux,  nous  trouvons  à  la  base  de  la  cavité  ventriculnire  droite  une 
Cavité  secondaire,  grande  à  loger  une  noix  ordinaire,  qui  s'ouvre  par  deux 

(I)  Gazette  des  hôpitaux,  8  août  1882, 
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petits  pertuis,  l'un  à  la  partie  antérieure,  ayant  un  diamètre  de  Om,OOa  à 
Om,0OG,  à  Lord  lisse,  un  peu  tranchant,  l'autre  situé  au  fond  et  en  avant 
du  sinus  de  Valsalva;  cette  cavité  n'est  autre  que  celle  d'un  anévrysme  de 
la  paroi  cardiaque,  comparable  aux  anévrysmes  des  artères.  Il  en  existe  un 
certain  nombre  d'observations  dans  la  science;  ordinairement  ils  occupent 
la  pointe  ou  la  base  du  cœur  dans  le  voisinage  des  orifices  artériels,  et  sur- 
tout vers  le  septuin,  là  où  il  n'existe  pour  ainsi  dire  que  des  fibres  muscu- 
laires, mais  où  les  parois  sont  formées  en  bas  par  l'accolement  des  deux 
séreuses  ventriculaires,  en  haut  par  l'adossement  moins  parfait  des  séreuses 
auriculaire  et  ventriculaire. 

Chez  notre  malade,  la  rupture  s'est  produite  à  la  partie  antérieure  et 
moyenne  de  la  valve  sigmoïde  droite  par  deux  orifices,  l'un  clans  le  ventri- 
cule, l'autre  dans  le  fond  et  en  avant  du  sinus  de  Valsalva. 

Mais,  ceci  dit,  il  nous  reste  à  établir  les  rapports  entre  cet  anévrysme  et 
les  bruits  anomaux  que  nous  percevions  à  l'auscultation.  Ces  lésions  sont 
rarement  isolées,  mais  presque  toujours  on  trouve  avec  elles  des  altérations 
des  orifices,  de  plus  la  variabilité  de  leur  siège  entraîne  des  conséquences 
également  différentes.  De, Là,  et  en  raison  même  de  la  diversité  des  signes 
cliniques,  de  grandes  difficultés  de  diagnostic.  Aussi  faut-il,  pour  tirer  une 
conclusion  des  faits  que  nous  oLservons,  rechercher  des  observations  ana- 
logues. Celles-ci  ne  sont  pas  encore  très  nombreuses,  malheureusement 
pour  notre  instruction. 

J'ai  trouvé  en  tout,  dans  les  auteurs  que  j'ai  pu  étudier,  six  observations 
pouvant  nous  servir  de  termes  de  comparaison.  Dans  la  plupart  d'entre 
elles,  on  signale  l'existence  de  souffles  avec  frémissement,  mais  il  est  né- 
cessaire d'ajouter  que  la  lésion  se  compliquait  d'insuffisance  aortique  et  de 
rétrécissement;  donc  rien  de  spécial  encore  à  l'anévrysme.  Une  observa- 
tion de  Gordon,  qui  est  encore  celle  qui  ressemble  le  plus  à  la  nôtre,  parle 
d'un  bruit  de  roulement.  Dans  une  observation  de  Todde,  on  rapporte  un 
souffle  systolique  doux  en  même  temps  qu'un  souffle  diastolique  fort  a  la 
Lase,  mais  il  existait  dans  ce  cas  un  canal  de  communication  entre  le  ven- 
tricule et  l'aorte,  tellement  grand  que  l'on  pouvait  y  passer  le  petit  doigt. 
Chez  notre  malade,  au  contraire,  ce  trajet  est  extrêmement  fin  et  permet  à 
peine  le  passage  d'un  stylet  ordinaire. 

Nous  ne  saurions  guère,  d'après  cela,  pouvoir  lui  rapporter  le  souffle 
énorme  que  nous  entendions.  Il  en  est  de  même  pour  le  frémissement 
vibratoire,  qui  est  assez  fréquent  dans  les  cas  d'anévrysme  de  la  cloison, 
tandis  que  dans  les  faits  semblables  au  nôtre  on  ne  constatait  pas  de  fré- 
missements. 

Enfin,  quant  à  l'hypertrophie  dont  nous  avons  constaté  l'absence  chez 
notre  malade,  elle  était  médiocre  ou  nulle  chez  les  malades  de  Todde  et 
Gordon.  Vous  voyez  combien  l'interprétation  des  bruits  morbides  que  nous 
avons  entendus  est  difficile,  et  qu'il  nous  faut  encore  aller  la  chercher  dans 
une  autre  lésion. 
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Si  nous  examinons  avec  soin  la  partie  postérieure  du  ventricule  gauche, 
nous  apercevons  un  tendon  musculeux,  grêle,  fin,  qui,  au  lieu  de  s'im- 
planter à  la  partie  inférieure  de  la  valvule  mitrale,  va  s'insérer  en  haut  sur 
la  cloison,  de  telle  sorte  qu'il  se  trouve  situé  sur  le  passage  du  sang  et 
la  faisait  vibrer.  En  187G,  nous  avons  déjà  constaté  un  fait  semblable,  fait 
que  nous  avions  présumé  pendant  la  vie  en  raison  de  l'intensité  du  souffle 
et  des  frémissements  vibratoires  que  la  main  sentait  lorsqu'elle  était  appli- 
quée sur  la  région  précordiale,  mais  sans  aucune  propagation  ni  dans  le 
sens  de  l'aorte  ni  du  côté  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  gauche.  Il  exis- 
tait aussi  chez  cet  individu  une  insuffisance  mitrale,  et  c'est  le  défaut  de 
concordance  des  deux  souffles  et  l'isolement  de  l'un  d'eux  qui  nous  avaient 
mis  sur  la  voie  du  dia-gnostic  de  l'existence  d'un  tendon  aberrant.  L'au- 
topsie nous  démontra  alors  que  nous  avions  raison. 

Eh  hien,  chez  ce  malade  qui  a  succombé  il  y  a  deux  jours,  nous  avons  donc 
trouvé  aussi  la  même  anomalie,  avec  cette  différence  cependant  que  dans 
l'observation  de  1876  le  tendon  était  plus  volumineux  et  placé  en  travers. 

En  résumé,  nous  avons  donc  un  fait  complexe,  et  il  est  permis  de  pré- 
sumer que  la  présence  d'un  tendon  aberrant  a  modifié  les  hruits  anomaux 
produits  par  l'anévrysme,  c'est-à-dire  le  souffle  diastolique.  De  même,  l'in- 
tensité du  souffle  systolique  pourrait  s'expliquer  par  les  vibrations  de  la 
colonne  sanguine  sous  l'influence  du  même  tendon. 

Je  vous  ai  dit,  en  commençant,  que  notre  malade  avait  succombé;  cette 
terminaison,  plus  ou  moins  rapide,  est  toujours  celle  d'un  anévrysme  de 
la  cloison.  La  marche  en  est  aiguë,  s'il  s'agit  d'un  abcès  des  parois  ventri- 
culaires;  la  rupture  est  suivie  d'accidents  immédiats,  soit  d'endocardite 
ulcéreuse  avec  projection  dans  la  circulation  de  globules  purulents  et  de 
détritus  :  dans  ce  cas-là  même  ils  sont  presque  foudroyants;  soit  d'asystolie 
aiguë  par  une  altération  subite  du  muscle  cardiaque.  La  mort  survient 
alors  dans  l'espace  de  huit,  dix  ou  quinze  jours. 

Quant  à  la  marche  chronique,  elle  présente  de  temps  en  temps  des  ac- 
cidents résultant  d'une  petite  ulcération ,  des  phénomènes  d'asystolie  qui 
durent  pendant  quelques  jours  et  se  calment  pour  quelque  temps  par  le 
repos.  La  maladie,  dans  ce  cas,  peut  durer  pendant  des  années,  présentant 
de  temps  à  autre  des  exacerbations  caractérisées  tantôt  par  des  malaises 
cardiaques  quelque  peu  analogues  à  l'angine  de  poitrine;  d'autres  fois,  par 
(les  troubles  digestifs,  lesquels  surviennent  souvent  aussi  au  début,  comme 
chez  notre  malade. 

Du  reste,  chez  lui  la  lésion  ne  paraissait  pas  remonter  à  une  époque  très 
éloignée,  bien  que  ces  anévrysmes  restent  quelquefois  longtemps  à  l'état 
latent,  jusqu'au  moment  où,  sous  l'influence  d'un  effort,  d'une  excitation 
quelconque  de  l'organe  cardiaque,  les  premiers  accidents  se  déclarent.  Ici, 
il  paraît  assez  probable  que  la  maladie  a  débuté  par  l'aorte,  dont  l'état 
athéromateux  est  des  plus  prononcés.  L'une  des  plaques  a  dû  être  le  point 
de  départ  de  quelque  ulcération  et  du  décollement  du  septum. 
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Cet  lioinuie  est  mort  très  rapidement,  dans  l'espace  de  six  heures,  bien 
(juc  nous  n'ayons  trouvé  à.  l'autopsie  aucune  raison  d'une  terminaison  aussi 
brusque,  pas  de  congestion  ni  d'inflammation  pulmonaire  ou  cérébrale, 
pas  d'embolie;  aussi  ne  sommes-nous  nullement  édifié  sur  la  façon  dont  il 
a  succombé;  la  seule  explication  que  nous  en  puissions  donner  serait  dans 
une  asystolie,  une  interruption  de  la  circulation. 

Je  disais  dans  ma  première  édition  que  l'anévrysme  du  cœur 
ne  pouvait  être  que  soupçonné.  Aujourd'hui  je  puis  faire  un  pas 
de  plus. 

Lorsqu'on  lit  les  observations  d'anévrysmes  du  cœur,  on  est 
arrêté  par  deux  difficultés.  La  première  est  qu'on  a  constam- 
ment trouvé  des  lésions  multiples,  et  la  seconde  est  que  les 
symptômes  n'ont  été  ni  observés  ni  décrits  avec  assez  de  pré- 
cision. 

Mais,  pendant  l'hiver  1884-1883,  j'ai  eu  l'occasion  d'observer 
un  exemple  très  net  d'anévrysme  du  cœur.  11  n'y  avait  pas  d'au- 
tre lésion  pouvant  troubler  les  symptômes  appartenant  à  cet 
anévrysme.  La  délimitation  des  symptômes  a  été  établie  avec 
la  plus  grande  précision.  Le  diagnostic  était  qu'on  se  trouvait  en 
présence  d'un  symptôme  non  décrit  n'appartenant  à  aucune 
lésion  des  valvules  ou  des  orifices,  qu'il  fallait  s'attendre  à  une 
surprise  d'autopsie.  Cette  surprise  était  précisément  un  ané- 
vrysme de  Corvisart. 

On  peut  donc  maintenant  établir  lasymplomalologie  d'un  ané- 
vrysme de  la  pointe  du  cœur. 

Voici  d'abord  le  fait  : 

Observation  LXXX11I.  —  Le  nommé  T...  (Pierre),  âgé  de  quarante-neuf 
ans,  employé  de  chemin  de  fer,  entre  le  29  octobre  1884  à  l'hôpital  Lâri- 
boisière,  salle  Saint-Henri,  n°  7. 

Le  malade  entre  pour  une  attaque  d'asthme  humide,  c'est-à-dire  pour 
une  bronchite  générale  avec  expiration  prolongée  convulsive. 

Depuis  douze  ans  que  le  malade  a  été  atteint  de  bronchite  pour  la  pre- 
mière fois,  la  dyspnée  a  été  s'accentuaut  à  chaque  bronchite.  Le  malade 
ajoute  que  depuis  huit  mois  il  est  tourmenté  par  des  palpitations. 

L'examen  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  : 

La  pointe  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal,  ce  qui  indique  l'hyper- 
trophie des  parois  du  cœur  gauche.  Elle  est  éloignée  de  14  centimètres  de 
la  ligne  médiane,  ce  qui  indique  une  augmentation  de  volume  du  cœur  et 
un  allongement  de  4  à  '6  centimètres. 
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Le  bord  supérieur  du  l'oie  correspond  à  l'insertion  du  sixième  cartilage, 
indiquant  une  augmentation  de  poids  des  parois  du  cœur  droit. 

Le  bord  externe  de  l'oreillette  droite  est  à  3  centimètres  de  la  ligne  mé- 
diane: l'oreillette  ne  parait  donc  pas  notablement  dilatée. 

L'auscultation  fait  entendre  à  la  pointe  du  cœur  un  bruit  de  souffle  qui 
n'occupe  qu'une  petite  surface;  il  est  exactement  limité  à  la  pointe.  Le 
bruit  de  souffle  commence  avec  la  systole,  dure  tout  le  temps  de  la  systole; 
mais,  au  lieu  de  s'arrêter  brusquement  au  moment  du  claquement  des  sig- 
moïdes,  il  se  prolonge  dans  la  diastole.  Or,  dans  l'état  actuel  de  la  science, 
je  ne  connais  que  deux  explications  au  bruit  diastolique  de  la  pointe  :  ou 
bien  le  prolongement  que  j'ai  appelé  iirolongement  paradoxal  du  premier 
bruit,  ou  bien  la  transmission  d'un  bruit  d'insuffisance  aortique. 

L'examen  du  pouls  montre  les  caractères  de  l'athéronie  très  accusés.  Le 
pouls  est  grand  et  régulier;  l'artère  se  courbe  et  forme  plusieurs  flexuosités 
sous  l'influence  de  la  flexion  du  coude.  Le  pouls  est  'visible,  et  le  phéno- 
mène de  la  reptation  est  très  marqué  à  la  partie  inférieure  de  1  humérale 
et  même  à  la  radiale.  Les  caractères  du  pouls  indiquaient  une  lésion  ar- 
térielle et  non  pas  une  lésion  mi  traie,  c'est-à-dire  une  lésion  veineuse; 
par  conséquent,  il  ne  pouvait  être  question  du  bruit  de  souffle  paradoxal 
de  l'induration  mitrale,  et  d  ailleurs,  le  bruit  de  souffle  paradoxal  est  tou- 
jours un  souffle  étendu  en  surface,  allant  souvent  en  se  prolongeant  jus- 
qu'à la  ligne  médiane. 

La  première  partie  du  diagnostic  était  donc  ainsi  formulée  :  il  n'y  a  pas 
d'induration  mitrale,  le  bruit  de  souffle  tient  à  une  insuffisance  mitrale 
par  dilatation.  Quant  au  souffle  diastolique,  il  restait  l'hypothèse  d'une 
transmission  du  souffle  d'une  insuffisance  aortique;  l'examen  de  cet  orifice 
n'indiquait  aucune  lésion. 

Je  restai  donc  fort  embarrassé  pour  expliquer  ce  souffle  diastolique,  et 
j'annonçai  que  l'autopsie  nous  réservait  une  surprise.  Cette  surprise  était 
un  auévrysme  de  Corvisart. 

A  l'autopsie,  le  volume  du  cœur  et  l'épaississement  des  parois  étaient 
Bien  tels  que  l'examen  clinique  les  avait  révélés. 

La  dilatation  du  cœur  et  l'intégrité  de  la  valvule  mitrale  montraient  que 
je  i.e  m'étais  pas  trompé  et  qu'il  s'agissait  bien  d'une  insuffisance  mitrale 
par  dilatation. 

L'orifice  aortique  était  sain,  comme  je  l'avais  diagnostiqué. 

Restait  donc  à  trouver  l'explication  du  bruit  diastolique  de  la  pointe  du 
cœur;  on  la  trouva  dans  la  présence  d'un  anévrysine  de  la  pointe  du  cœur. 

En  effet,  il  existe  à  la  face  inférieure  ou  diaphragmatique  du  cœur  une 
tumeur  de  la  grosseur  d'un  petit  œuf  de  poule,  adhérente  au  diaphragme, 
ayant  perforé  le  péricarde,  qui  se  réfléchit  sur  ses  côtés  comme  sur  les  vais- 
seaux efferents  du  cœur. 

Cette  tumeur  est  amincie  par  sa  face  interne,  communique  avec  la  ca- 
vité du  ventricule  gauche,  au  niveau  de  la  pointe,  par  un  orifice  qui  per- 
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met  l'introduction  de  l'index.  Cette  cavité  est  remplie  en  grande  partie 
par  des  caillots  sphériques  et  concentriques,  enveloppés  l'un  dans  l'autre, 
véritables  caillots  actifs  dont  la  conformation  paraît  due.  à  la  force  centri- 
fuge. Au  milieu  de  la  cavité  se  trouve  un  petit  caillot  passif. 

Immédiatement  au-dessus  de  l'orifice,  le  ventricule  gauche  présente,  au 
lieu  des  mailles  du  filet  que  forment  les  colonnes  charnues  de  second  ordre, 
une  surface  lisse,  dure  et  nacrée,  ayant  l'apparence  du  cartilage. 

La  masse  du  myocarde  est  atteinte  d'un  certain  degré  de  sclérose, 
comme  les  artères  d'athérome. 

A  côté  de  l'anévrysme,  on  trouve  une  autre  tumeur  dure,  de  la  grosseur 
d'une  noisette,  située,  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  du  ventricule  gauche; 
cette  tumeur,  divisée  par  une  section  verticale,  se  trouve  composée  de 
tissu  calcaire  analogue  à  celui  des  artères,  formant  un  véritable  calcul  de 
la  paroi. 

Voilà  cette  observation  intéressante  à  plus  d'un  titre  : 

1°  Il  s'agit  d'une  hypertrophie  avec  dilatation  du  cœur  et 
insuffisance  milrale  par  dilatation,  sans  lésion  de  la  milrale.  Je 
donnerai  plus  loin,  au  chapitre  des  hypertrophies  avec  dilatation, 
les  moyens  de  reconnaître,  comme  cela  a  été  fait  ici,  une  insuf- 
fisance sans  lésion  de  la  valvule  autre  que  la  distension  ; 

2°  C'est  un  très  bel  exemple  d'anévrysme  de  Corvisart  ; 

3°  C'est  un  exemple  de  calcification  des  parois  du  cœur; 

4°  Ce  qui,  pour  moi,  est  le  plus  intéressant  dans  l'observation, 
c'est  que  la  symptomatologie  a  pu  en  être  établie  d'une  façon 
telle,  qu'une  autre  fois  elle  permette  de  faire  le  diagnostic. 

Je  n'ai  cessé  de  démontrer  dans  tous  les  chapitres  de  ce  livre 
que  la  valvule  mitrale  ne  peut  donner  lieu  par  ses  lésions  à  un 
bruit  diastolique,  à  moins  que  ce  bruit  dit  diastolique  ne  soit 
qu'un  bruit  systolique  prolongé,  alors  il  y  a  toujours  deux  bruits. 
D'autre  part,  si  l'on  constate,  comme  ici,  qu'il  n'y  avait  pas  de 
lésion  à  l'aorte,  on  pensera  que  le  bruit  diastolique  de  la  pointe 
peut  révéler  un  anévrysme  de  Corvisart,  et  ce  sera  le  premier 
qu'on  diagnostiquera  sur  un  signe  positif.  Ceci  prouve  donc  que 
j'avais  bien  raison  de  dire  que  le  bruit  diastolique  constaté  à  la 
pointe  du  cœur  n'indique  nullement  une  lésion  de  la  mitrale. 
Si  ce  souffle  diastolique  appartient  en  réalité  à  la  pointe  du  cœur 
et  s'il  ne  lui  est  pas  transmis,  ce  qu'il  indique,  c'est  l'anévrysme 
de  la  pointe  du  cœur. 


OBSCURITÉ  DU  DIAGNOSTIC. 


Hors  de  là,  le  diagnostic  de  ces  anévrysmes  est  des  plus  ob- 
scurs tant  qu'ils  n'arrivent,  pas  à  former  des  tumeurs  qui  s'ap- 
prochent de  la  paroi  thoracique.  Skoda  a  observé  dans  un  cas 
l'élargissement  d'un  espace  intercostal. 

Le  plus  ordinairement  ces  anévrysmes  sont  confondus  avec 
l'hypertrophie  du  cœur  et  s'ils  prennent  de  grandes  dimensions 
il  est  difficile  de  ne  pas  les  confondre  avec  des  anévrysmes  de 
l'aorte.  D'autre  part,  ils  se  terminent  presque  toujours  soit  par 
une  embolie,  soit  par  la  rupture  du  cœur  (1). 

(1)  Voir,  pour  plus  de  détails,  en  dehors  dee  trailés  des  maladies  du  cœur  : 
J.  Skoda  et  Klob,  Fait  von  ausgebreiteter  Swielenbitdung  in  Herzen  {Wiener 
iled.  Wochenschrift,  1S56). —  Skzzeczka,  Eigenthumliche  cavernose  Entartung 
Muskelsubstanz  des  Herzeiis  (Virchow's  Arcliiv,  XI,  p.  181,  1857).  —  Jasinsky, 
Zur  Casnistik  der  Herzanevrysmen  (Wien.  Med.,  Halle  2). —  Griesinger,  Ane- 
vrysma  der  Ventrikelsscheidewand  (Archiv  der  Heilkunde,  1864).  —  Jaccoud, 
Un  cas  d'aiiévrysme  ventriculo-aor  tique  {Union  médicale,  1866).  —  E.  Koch, 
Anévrysme  partiel  de  la  pointe  du  cœur  {Presse  médicale,  XIX,  n°  9,  p.  69, 
•1)567).  —  Spencer  Watsoti,  Petit  anévrysme  partiel  de  la  pointe  du  ventricule 
gauche  {Med.  Times,  July,  p.  32,  1867).  —  T.-L.  Walfcrd,  Aneurysm  of  the 
Heurt  {Brit.  Med.  Journal,  3  July  1869).  —  Henry  Arnolt,  Aneurysm  of  the 
left  ventricle  of  the  heart  with  partielly  ossified  Walls  winding  round  the 
root  of  the  aorta  {Transact.  of  the  Path.  Soc,  XIX,  p.  149,  1869).  —  B.  Pea- 
cock,  True  aneurysm  of  the  apex  ofthe  left  ventricle  {Transact.  of  the  Path. 
Soc,  XXI,  p.  118,  1871).  —  Simon ,  Zur  Enstehung  der  Herzaneurysma 
{Berlin.  Klin.  Wochenschrift,  n°  45,  1872). 


CHAPITRE  XXIX 


DE  L'ÉVOLUTION  DES  MALADIES  DU  COEUR. 

Lorsqu'un  malade  est  'atteint  d'une  affection  aiguë,  soif  du 
péricarde,  soit  de  l'endocarde,  soit  du  myocarde,  il  ne  succombe 
pas  toujours,  au  contraire  le  plus  ordinairement  il  guérit. 

Mais  celte  première  affection  n'est  souvent  que  la  première 
manifestation  d'une  affection  constitutionnelle  dont  les  attaques 
ultérieures  suivront  la  loi  ordinaire,  c'est-à-dire  qu'elles  seront 
de  moins  en  moins  résolutives  et  le  retour  ad  integrum  devien- 
dra de  plus  en  plus  difficile. 

Or,  entre  les  manifestations  successives  de  la  diathèse,  les 
intervalles  de  santé  pourront  être  très  grands,  au  point  même 
qu'une  seconde  alfaque  pourra  ne  pas  se  montrer  pendant  la 
vie  du  malade. 

Quoi  qu'il  en  soit,  à  la  suite  d'une  première  affection  du  cœur 
ou  de  plusieurs  attaques  successives,  il  reste  le  plus  ordinaire- 
ment dans  les  tissus  du  cœur  soif  des  cicatrices,  soit  des  lésions 
qui  en  gênent  le  fonctionnement. 

Si  le  sujet  est  jeune  et  si  la  lésion  n'est  pas  considérable,  on 
verra  les  autres  organes  de  la  circulation  prêter  leur  concours 
au  bon  exercice  de  la  fonction  et  le  malade  se  trouvera  dans  un 
état  de  santé  satisfaisant,  ne  présentant  dans  ses  fonctions  mé- 
caniques du  cœur  qu'une  irrégularité  analogue  à  une  claudica- 
tion. 

Cette  période  de  tolérance  de  l'organisme  pour  les  lésions  du 
cœur  varie  avec  plusieurs  facteurs.  Elle  est  plus  grande  pour  les 
insuffisances  valvulaires  que  pour  les  rétrécissements,  plus 
grande  pour  l'orifice  aortique  que  pour  l'orifice  milral  et  pour 
l'orifice  pulmonaire.  Plus  grande  pour  le  péricarde  atteint  par- 
tiellement que  pour  l'endocarde  cl  surtout  que  pour  le  myocarde. 
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Elle  est  plus  grande  surtout  pour  les  adolescents  et  les  adultes 
jeunes  que  pour  les  vieillards. 

Cette  période  de  tolérance  peut  être  fort  longue  et  l'on  a  vu 
bien  souvent  des  sujets  atteints  d'une  affection  du  cœur  gauche, 
soit  d'une  maladie  de  Corrigan,  soit  d'une  induration  de  la 
mitrale,  présenter  une  période  de  tolérance  de  dix,  quinze,  vingt 
ans  et  même  davantage  avant  que  des  lésions  secondaires  du 
cœur  viennent  à  se  manifester  avec  une  intensité  qui  puisse 
menacer  leurs  jours. 

Ainsi  donc,  la  période  qui  s'écoule  entre  le  début  d'une  affec- 
tion du  cœur  et  la  mort  soit  par  syncope,  soit  par  asystolic,  est 
des  plus  variables  et  peut  aller  de  quelques  jours  à  vingt-cinq 
ans.  Mais  l'affection  aiguë  passée,  et  cicatrisée,  s'il  n'y  a  pas  une 
entrave  sérieuse  aux  fonctions  du  cœur,  l'évolution  des  accidents 
ultérieurs  pourra  se  faire  avec  une  lenteur  considérable.  Cela 
aura  lieu  surtout  si  le  médecin  attentif  aux  affections  secondaires 
les  guérit  ou  les  réduit  au  minimum  par  une  hygiène  et  un 
traitement  convenables. 

Les  accidents  secondaires  des  maladies  du  cœur  varient  certai- 
nement avec  la  lésion  première  et  tandis  que  la  maladie  de 
Corrigan  conduit  à  la  mort  subite,  le  rétrécissement  de  l'arLèro 
pulmonaire  conduit  à  la  phthisie.  La  sclérose  de  la  mitrale 
conduit  à  la  congestion  passive,  à  l'hydropisie  et  à  l'asystolie. 

J'ai  pris  soin  d'indiquer  cette  évolution  particulière  à  chacune 
des  affections  décrites  successivement. 

Cependant,  il  faut  reconnaître  que,  quelle  que  soit  la  lésion,  le 
cœur  est  obligé  de  demander  le  concours  des  autres  organes  de 
la  circulation;  et,  plus  tard,  chacun  de  ces  organes  fléchissant  à 
son  tour, il  en  résulte  des  affections  secondaires  communes  à  bien 
des  lésions  cardiaques.  Il  m'a  paru  plus  naturel  de  traiter  à  part 
chacune  de  ces  complications,  me  réservant  d'indiquer  pour 
chacune  d  élies  dans  quelle  condition  elle  se  présente  et  quel 
pronostic  elle  entraîne. 

La  santé  n'est  qu'une  harmonie  relative  eL  n'a  rien  d'absolu  ; 
aussi  quand  on  dit  que  la  tolérance  pour  une  lésion  cardiaque  est 
complète,  c'est  dire  qu'elle  laisse  le  malade  vivre  de  la  vie 
commune:  on  n'exprime  là  qu'un  a  peu  près, car  si  Ton  y  regarde 
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bien  il  y  a  toujours  des  fonctions  troublées  et  par  conséquent 
un  état  anormal.  Le  trouble  le  plus  ordinaire  en  pareil  cas  est 
la  dyspnée  d'effort. 

DYSPNÉE  D'EFFORT. 

Lorsqu'un  malade  a  été  atteint  d'une  paralysie  faciale  avec 
déviation  des  traits  et  qu'il  est  en  train  de  guérir  il  arrive  un 
moment  où  il  a  déjà  retrouvé  la  tonicité  de  ses  muscles  malades, 
si  bien  qu'au  repos  il  n'y  a  plus  de  déviation  des  traits.  Mais  si, 
à  ce  moment,  vous  voulez  le  faire  parler  ou  rire,  l'énergie  de 
contraction  des  muscles  malades  n'étant  pas  complètement 
recouvrée,  les  muscles  du  côté  opposé  entraînent  le  visage  et  la 
déviationreparaît.  Puis, peu  à  peu, les  muscles  malades  reprennent 
de  la  force,  la  différence  d'énergie  va  en  diminuant  jusqu'au  jour 
où  la  force  est  égale  des  deux  côtés;  le  malade  est  alors  guéri. 
[  Le  malade  guéri  d'une  affection  aiguë  du  cœur  avec  lésions 
persistantes  ressemble  un  peu  au  convalescent  de  la  paralysie 
faciale.  Pendant  l'affection  aiguë,  les  mouvements  cardiaques 
étaient  troublés,  môme  pendant  le  repos. 

Aujourd'hui  il  n'en  est  plus  de  même,  le  malade  au  repos  et 
sans  émotion  a  des  pulsations  régulières  et  n'éprouve  ni  anxiété 
ni  dyspnée.  S'il  se  livre  à  un  exercice  facile  ou  à  la  marche  sur 
un  terrain  plat,  tout  va  bien,  mais  pour  peu  que  le  chemin  vienne 
à  monter,  l'effort  que  doit  faire  le  cœur  produit  une  fatigue  et 
l'anxiété  commence  amenant  avec  elle  des  efforts  de  respiration, 
pénibles,  en  un  mot,  la  dyspnée.  11  semble  que  l'organisme 
cherche  à  compenser  par  des  respirations  fréquentes  une  oxygé- 
nation devenue  insuffisante  parce  que  le  cœur  n'a  pas  envoyé 
une  ondée  sanguine  aussi  complète  que  d'habitude. 

Plus  le  chemin  montera  et  plus  le  travail  mécanique  augmen- 
tera, plus  cette  dyspnée  s'accusera.  Il  en  sera  de  même  et  au  delà 
si  le  chemin  que  le  malade  monte  est  un  escalier,  ou  une  pente 
rapide. 

Mais  l'effort  peut  avoir  un  but,  un  travail  d'une  autre  nature, 
soulever  un  fardeau  par  exemple  ou  tout  autre  travail  qui  de- 
mandera de  la  force  ;  la  dyspnée  y  apparaîtra  encore. 
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Si  le  travail,  au  lieu  de  demander  de  la  force,  demande  de  la 
vitesse,  il  en  sera  de  même. 

Cette  angoisse  et  cette  dyspnée  sont  communes  à  toutes  les 
affections  thoraciques,  qu'elles  atteignent  les  voies  respiratoires 
ou  circulatoires.  Mais  cette  différence  entre  l'état  de  repos  et 
d'action  est  surtout  marquée  pour  les  affections  du  cœur  et  des 
gros  vaisseaux. 

Les  affections  des  voies  respiratoires  donnent  souvent  lieu  à  de 
la  gène,  même  pendant  le  repos. 

Ainsi  donc,  la  dyspnée  d'effort  est  un  phénomène  plus  parti- 
culièrement symptomatique  des  maladies  du  cœur.  Elle  existe 
toujours  pendant  la  période  de  tolérance  même  la  plus  complète 
et  l'on  entend  en  pareil  cas  les  malades  dire  :  «  Je  vais  bien,  je 
ne  souffre  de  rien,  mais  à  la  condition  de  vivre  tranquille,  le 
moindre  effort  ou  les  émotions  me  rappellent  que  je  porte  des 
lésions  cardiaques.  » 

Pour  mieux  préciser  cette  dyspnée  nous  en  ferons  le  diagnostic 
différentiel. 

La  dyspnée  de  l'accès  d'asthme  nerveux  en  diffère  par  son  début 
subit  pendant  le  repos  et  surtout  pendant  le  repos  de  la  nuit. 

Le  début  de  la  dyspnée,  au  lieu  d'être  graduel  et  progressif, 
passe  d'emblée  au  maximum  et  met  le  malade  immédiatement 
en  détresse. 

Les  efforts  que  fait  le  malade  pour  respirer  ont  été  fort  bien 
décrits  par  M.  le  professeur  G.  Sée  (1).  L'inspiration  est  courte  et 
l'expiration  prolongée,  beaucoup  plus  qu'à  l'état  physiologique(2) 
avec  ses  sifflements  qui  indiquent  que  la  contracture  bronchique 
accompagne  la  contracture  du  diaphragme.  Puis  l'asphyxie  et 

(1)  G.  Sée,  art.  Asthme  du  Dictionnaire  des  sciences  médicales,  t.  III,  1868, 
ni  Du  diagnostic  et  du  traitement  des  maladies  du  cœur  et  en  particulier  de 
leurs  formes  anomales,  p.  34,  1879. 

(1)  L'expiration  normale  est  toujours  plus  longue  que  l'inspiration.  Mais, 
pendant  l'auscultation,  la  période  sonore  de  l'expiration  est  plus  courte  que 
l'inspiration.  La  fin  de  l'expiration  est  silencieuse  à.  l'état  normal.  Quand  cette 
seconde  partie  de  l'expiration  est  transmise  par  une  lésion  qui  conduit  le 
son,  on  dit  l'expiration  prolongée.  Elle  n'est,  en  pareil  cas,  prolongée  que 
pour  l'oreille.  Dans  le  cas  d'accès  d'asthme,  elle  est  prolongée  d'une  manière 
absolue. 
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l'expectoration  montrent  bien  qu'on  est  en  face  d'une  dyspnée 
respiratoire  et  non  d'une  dyspnée  cardiaque. 

11  est  une  autre  forme  d'asthme  que  l'on  appelle  asthme  humide 
ou  asthme  catarrhal.  Dans  celui-ci,  l'accès  de  dyspnée  ne  vient 
qu'à  l'occasion  de  chaque  bronchite,  son  début  est  lent,  et  son 
inlcnsité  est  proportionnée  à  l'étendue  de  la  lésion  bronchique. 

Quant  à  la  dyspnée  qui  accompagne  la  congestion  ou  l'œdème 
pulmonaire  qui  sont  symptomaliques  des  lésions  cardiaques,  il 
en  sera  parlé  plus  loin  à  propos  de  ces  complications,  il  n'est 
question  en  ce  moment  que  de  la  dyspnée  d'effort. 

La  dyspnée  des  emphysémateux  est  beaucoup  plus  difficile  à 
distinguer  de  la  dyspnée  d'effort  que  toute  autre.  Je  ne  parle  pas 
de  la  dyspnée  qui  accompagne  la  bronchite  et  qui  constitue 
l'asthme  catarrhal.  Je  veux  parler  de  cetle  dyspnée  qui  existe 
chez  l'emphysémateux  à  l'état  de  repos. 

L'emphysémateux  qui  a  perdu  sa  contractilité  pulmonaire  est 
en  réalité,  même  à  l'élat  de  repos,' clans  un  état  d'inspiration 
exagérée  ;  à  chaque  inspiration,  il  a  beau  faire  fonctionner  son 
diaphragme  et  ses  côtes  et  faire  pénétrer  le  plus  possible  d'air 
dans  ses  bronches,  il  semble  que  la  masse  d'air  qui  entre  soit 
insuffisante  et  il  est  obligé  de  temps  en  temps  de  pousser  des 
sortes  de  soupirs  pour  faire  entrer  dans  sa  poitrine  une  certaine 
quantité  d'air  supplémentaire. 

Cette  nécessité  sera  plus  grande  encore  si  l'emphysémateux 
se  trouve  dans  un  air  confiné  ou  sur  une  montagne  dans  un  lieu 
élevé,  alors  que  l'air  contiendra  une  quantité  moindre  d'oxy- 
gène. Le  moindre  catarrhe  qui  sera  insuffisant  pour  donner  de 
la  dyspnée  réduira  son  champ  respiratoire  et  ramènera  le  môme 
phénomène.  11  est  vrai  que  chez  le  véritable  emphysémateux  le 
catarrhe  nasal  ou  bronchique  revient  perpétuellement. 

Ce  qui  distingue  la  dyspnée  de  l'emphysémateux  de  la  dyspnée 
d'elfort,  c'est  que  cette  dyspnée  existe  au  repos  et  que  si  elle  se 
prononce  dans  l'effort  elle  ne  s'accompagne  pas  de  palpitations 
et  de  changements  dans  le  rythme  du  pouls  comme  dans  la 
dyspnée  d'elfort. 

Une  dyspnée  qui  ressemble  beaucoup  à  la  précédente  et  qui 
par  conséquent  se  rapproche  de  la  dyspnée  d'effort,  c'est  la 
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dyspnée  des  gens  obèses,  chez  lesquels  la  diminution  d'ampli- 
Lude  de  la  cage  thoraeique  et  des  mouvements  respiratoires 
complets  arrive  au  môme  résultat  que  l'emphysème.  On  l'en  dis- 
tinguera par  les  mômes  caractères. 

La  dyspnée  des  chloro-anérniques  se  rapproche  plus  encore 
de  la  dyspnée  d'effort  des  cardiaques  véritables,  et  cela  d'autant 
plus  que  la  dyspnée  des  chloro-anérniques  est,  en  réalité,  une 
dyspnée  cardiaque  réelle,  avec  palpitations.  Le  diagnostic  s'en 
fera  alors  surtout  par  l'exploration  de  l'état  du  cœur,  qui  per- 
mettra de  reconnaître  dans  un  cas  les  symptômes  d'une  affection 
valvulaire  de  l'aorte,  ou  de  la  milrale  ou  de  la  tricuspide.  Quant 
au  diagnostic  différentiel,  entre  l'anémie  et  le  rétrécissement  de 
l'artère  pulmonaire,  il  se  fera  par  un  examen  attentif  des  sym- 
ptômes. J'ai  pris  soin  de  faire  ce  diagnostic  en  détail  au  chapitre 
anémie  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  et  au  chapitre  où 
il  est  trailé  du  rétrécissement  acquis  de  l'artère  pulmonaire. 

La  dyspnée  hystérique  s'en  distinguera  par  l'absence  de  lésion 
cardiaque,  d'une  part,  et  la  marche  incohérente  ordinaire  de 
l'hystérie,  plus  des  autres  phénomènes  habituels  ou  extraordi- 
naires de  l'hystérie. 

La  dyspnée  qui  accompagne  la  dyspepsie  flatulente  avec  né- 
vralgie intercostale  est  extrêmement  commune  et  prise  la  plu- 
part du  temps  par  les  malades  pour  une  affection  du  cœur. 

Combien  voit-on  de  malades  qui,  pris  dans  la  journée  de 
dyspepsie  flatulente,  avec  distension  stomacale,  palpitations  et 
névralgies  intercostales,  viennent  consulter  pour  une  affection 
du  cœur. 

Cette  affection,  sur  laquelle  je  me  suis  étendu  dans  le  chapitre 
où  il  est  traité  des  palpitations  nerveuses,  est  une  de  celles  qu'il 
est  le  plus  difficile  de  faire  comprendre  aux  malades. 

Comme  ils  ont  bien  plus  conscience  des  troubles  cardiaques 
que  des  troubles  dyspeptiques  qui  en  sont  la  cause,  ils  viennent 
consulter  pour  une  affection  cardiaque  et  déclarent  imperturba- 
blement qu'ils  ne  sont  pas  dyspeptiques. 

On  arrive  cependant  à  leur  faire  reconnaître  que  ces  troubles 
cardiaques  ne  viennent  qu'après  les  repas  et  que  la  digestion  des 
féculeuls  en  est  la  cause  la  plus  ordinaire,  que  ces  phénomènes 
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s'accompagnent  de  bâillements,  de  renvois  nidoreux  et  de  ten- 
dance au  sommeil  ;  que,  le  soir,  ces  troubles  de  la  digeslion  sont 
plus  accusés  ;  qu'ils  sont  souvent  réveillés  au  milieu  de  la  nuit 
par  une  douleur  d'estomac,  souvent  par  une  nausée,  quelquefois 
môme  par  un  vomissement.  Que  le  matin,  au  lieu  de  se  réveiller 
reposés  par  le  sommeil  de  la  nuit,  ils  sont  plus  fatigués  qu'en 
se  coucbant.  Et  qu'enfin  ils  présentent  les  causes  ordinaires  de 
cette  maladie,  c'est-à-dire  une  mastication  et  une  insalivation 
insuffisante  des  aliments,  parce  qu'ils  mangent  trop  vite  ou  qu'ils 
n'ont  pas  de  dents,  qu'ils  mangent  trop  de  féculents  et  qu'après 
les  repas  ils  font  peu  d'exercice  ou  fument  trop. 

Ils  finissent  par  reconnaître  la  réalité  de  leur  erreur,  se  met- 
tent au  régime  et  sont  bientôt  débarrassés  de  leurs  troubles  car- 
diaques. 

Depuis  bien  des  années  que  je  recueille  des  notes  sur  les 
troubles  cardiaques,  j'en  ai  été  frappé  bien  souvent,  et  je  pour- 
rais en  fournir  plus  de  vingt  observations.  J'étais  étonné  de  ne 
pas  voir  citer  ce  fait  par  les  auteurs,  mais  j'ai  vu  avec  plaisir 
que  M.  le  professeur  G.  Sée  l'a  signalé  dans  son  ouvrage  (1). 

Il  n'y  a  pas  lieu  de  faire  ici  le  diagnostic  différentiel  entre  la 
dyspnée  urémique  et  la  dyspnée  cardiaque  ;  ce  diagnostic  sera 
mieux  placé  lorsqu'il  s'agira  des  complications  rénales  des  ma- 
ladies du  cœur. 

DES  PALPITATIONS  SYMPTOMATIQUES  DES  MALADIES  DU  COEUR. 

A  côté  de  la  dyspnée  d'effort,  qui  se  montre  pendant  la  période 
de  tolérance,  viennent  les  palpitations,  dont  la  fréquence  indique 
déjà  une  compensation  incomplète. 

Le  rythme  cardiaque  peut  être  troublé  de  plusieurs  manières. 
Il  peut  être  augmenté  de  fréquence  soit  pendant  un  temps  pas- 
sager, soit  d'une  manière  permanente.  C'est  ce  qui  constitue  les 
palpitations. 

Il  peut  présenter  de  temps  en  temps  une  pulsation  de  moins 
à  la  fois  au  pouls  et  au  cœur  ;  ce  sont  les  intermittences  vraies. 

(I)  G.  Séc,  Diagnostic  et  traitement  des  maladies  du  cœur.  Des  dyspnées 
mécaniques,  p.  79,  1879. 


DES  PALPITATIONS  SYMPTOMATIQUES.  481 

Ou  bien  ces  intermittences  peuvent  n'exister  qu'au  pouls  et  non 
plus  au  cœur,  ce  sont  les  fausses  intermittences  qui  indiquent 
déjà  une  lésion  des  fibres  musculaires,  puis  l'arythmie,  qui  n'est 
qu'une  série  de  fausses  intermittences,  avec  trouble  du  rythme. 
Enfin,  l'arrêt  du  cœur  ou  la  syncope  en  est  le  dernier  terme. 
Mais  la  physiologie  de  l'innervation  du  cœur  nous  a  permis  de 
comprendre  comment  le  cœur  pouvait  s'arrêter  brusquement, 
alors  qu'il  est  loin  d'être  arrivé  au  degré  d'altération  qui  donne 
lieu  à  l'arythmie. 

Occupons-nous  d'abord  des  palpitations.  Les  caractères  des 
palpitations  ont  été  très  bien  donnés  par  M.  le  professeur  G.  Sée, 
qui  les  résume  ainsi  (l)  : 

1°  Les  battements  sont  plus  fréquents  ;  c'est  là  le  fait  domi- 
nant, celui  qui  caractérise  le  plus  nettement  les  palpitations  ; 

2°  Souvent  aussi  les  pulsations  cardiaques  sont  plus  rapides, 
c'est-à-dire  que  la  durée  de  chaque  battement  est  moindre  qu'à 
l'élut  normal  ; 

3°  Les  contractions  cardiaques  paraissent  plus  intenses,  et,  le 
plus  souvent,  elles  sont  plus  facilement  perçues  ;  mais  il  n'est 
pas  démontré  pour  cela  qu'elles  soient  toujours  en  réalité  plus 
énergiques  ; 

4°  Ces  battements,  plus  accélérés,  plus  rapides,  plus  intenses 
en  apparence,  sont  ordinairement  accompagnés  d'une  modifi- 
cation dans  le  timbre  des  bruits  perceptibles  à  l'auscultation  ; 

5°  La  plupart  des  palpitations  donnent  lieu  à  des  sensations 
spéciales  perçues  par  les  malades  ;  mais,  d'autres  fois,  ces  sensa- 
tions subjectives  font  défaut  ; 

6°  Enfin,  les  palpitations  peuvent  coïncider  avec  des  troubles 
dans  le  rythme  ou  bien  avec  des  intermittences  du  cœur  ;  mais 
ce  dernier  fait  est  plus  rare,  car  le  pouls  est  ordinairement  ralenti 
dans  ce  dernier  cas.  Quoi  qu'il  en  soit,  ce  sont  des  phénomènes 
indépendants  des  palpitations  et  qui  viennent  seulement  com- 
pliquer ces  dernières. 

M.  Sée  ajoute  qu'en  pareil  cas  il  y  a  augmentation  d'activité 
du  cœur,  mais  non  pas  augmentation  d'action.  Ceci  n'est  pas 

(l)  G.  Sée,  Diagnostic  et  traitement  des  maladies  du  cœur,  p.  129. 
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tout  à  fait  exact,  car  il  y  a  des  palpitations  violentes,  accompa- 
gnant parfois  des  lésions  valvulaires  et,  en  particulier,  des  insuf- 
fisances mitrales  chez  des  jeunes  sujets.  Ces  palpitations  ont 
certainement  une  énergie]  et  une  force  plus  grandes  qu'à  l'état 
normal.  S'il  n'y  avait  qu'un  facteur,  la  fréquence  des  battements, 
ce  serait  vrai,  car  la  fréquence  des  battements  entraîne  à  la  suite 
une  diminution  d'amplitude  des  oscillations  de  la  tension  arté- 
rielle (1). 

D'autre  part,  lorsque  se  présentent  des  résistances  à  la  circu- 
lation artérielle,  la  tension  augmente  (2). 

D'après  M.  Marey,  les  causes  qui  augmentent  la  fréquence  des 
battements  du  cœur  sont  d'abord  l'absence  de  résistance.  Le 
cœur  bat  d'autant  plus  fréquemment  qu'il  a  moins  de  peine  à  se 
vider  (3).  L'exercice  musculaire  est  une  cause  d'accélération  du 
pouls  à  l'état  normal  (4)  ;  cette  augmentation  de  la  fréquence 
des  battements  s'accuse  bien  davantage  quand  le  cœur  est  ma- 
lade. 

Enfin  une  dernière  considération  ressort  de  la  physiologie  des 
nerfs  cardiaques  :  les  palpitations  indiquent  soit  une  excitation 
des  nerfs  du  grand  sympathique,  c'est-à-dire  des  nerfs  accéléra- 
teurs, soit  un  affaiblissement  des  pneumogastriques  ou  du  spi- 
nal qui  forment  les  nerfs  modérateurs.  Mais  il  est  bien  difficile 
de  savoir,  la  plupart  du  temps,  par  lequel  de  ces  nerfs  l'équilibre 
est  rompu. 

L'étude  des  palpitations  ne  mène  donc  qu'à  rechercher  s'il 
existe  d'autres  signes  des  affections  du  cœur. 

DES  INTERMITTENCES  VRAIES. 

Les  intermittences  vraies  consistent  en  ceci  qu'une  pulsation 
artérielle  venant  à  manquer,  cette  même  pulsation  manque  éga- 
lement au  cœur. 

(1)  Marey,  la  Circulation  du  sany  à  l'état  physiologique  et  dans  les  maladies, 
p.  187,  1881. 

(2)  Marey,  loc.  cit.,  p.  190. 

(3)  Marey,  loc.  cit.,  p.  334. 

(4)  Marey,  loc.  cit.,  p.  342. 
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Ces  intermittences  vraies  ont  été  reconnues  depuis  longtemps 
par  Laennec,  Bouillaud  et  d'autres  comme  compatibles  avec  la 
santé.  Je  connais  des  exemples  d'intermittence  vraie  ayant  duré 
vingt,  trente  et  môme  quarante  ans  sans  qu'il  y  ait  eu  de  mala- 
die du  cœur  ou  autre.  J'ai  soigné,  entre  autres,  une  dame  chez 
laquelle  on  avait  constaté  des  intermittences  vraies  dès  l'âge  de 
quarante-huit  ans.  Cette  dame  est  morte  à  quatre-vingt-sept 
ans,  de  vieillesse  pure  et  simple  sans  maladie.  J'avais  constaté 
les  intermittences  pendant  les  trois  dernières  années  de  sa  vie. 

M.  le  professeur  Lasègue,  qui  a  étudié  ces  intermittences 
d'une  manière  toute  spéciale,  est  moins  rassuré  à  leur  en- 
droit (I).  Pourtant  M.  Lasègue  ne  confond  pas,  comme  Stokes 
et  Richardson,  les  intermittences  cardiaques  ou  intermittences 
vraies,  intermittences  du  pouls  avec  les  fausses  intermittences. 

«  Lorsqu'on  dit  qu'on  constate  des  intermittences  du  cœur,  on 
admet  implicitement  que  l'organe  fonctionne  régulièrement,  en 
dehors  des  suspensions  qui  viennent  de  temps  en  temps  et  plus 
ou  moins  périodiquement  rompre  la  série.  »  Le  cœur  bat  normale- 
ment, impulsion  et  rythme,  pendant  un  nombre  plus  ou  moins 
considérable  de  pulsations,  puis  il  s'arrête  pendant  un  temps 
difficile  à  mesurer  exactement,  pour  prendre  son  cours.  Il  arrive 
accidentellement  que  les  suspensions  semblent  elles-mêmes  obéir 
à  une  sorte  de  rythme,  elles  se  répètent  toutes  les  quatre,  cinq, 
six,  huit  pulsations,  mais  jamais  cette  périodicité  n'est  constante. 
Elle  cesse  au  bout  de  peu  de  minutes  et  même,  pendant  sa 
courte  durée,  elle  n'est  pas  aussi  rigoureuse  qu'on  le  croirait  en 
se  fiant  aux  récits  des  malades;  immédiatement  après  l'intermit- 
tence, la  première  contraction  cardiaque  semble  habituellement 
plus  énergique;  quelquefois,  elle  n'est  séparée  de  la  seconde 
contraction  que  par  un  intervalle  plus  bref  que  celui  qui  s'inter- 
pose entre  les  pulsations  suivantes.  Le  plus  souvent,  ce  surcroît 
d'impulsion  est  imaginaire.  C'est  bien  là,  en  effet,  le  caractère 
de  l'intermittence  vraie,  mais  il  faut  avoir  soin  de  rappeler  que 
c'est  au  cœur  et  non'pas  au  pouls  qu'il  faut  la  rechercher,  sans 


(î)  Las&guo,  Des  intermittences  cardiaques  {Archives  générales 'de  méde- 
cine, l.  II,  p.  o/ii,  1872).] 
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quoi  on  prend  pour  des  intermittences  vraies  ou  cardiaques  des 
intermittences  du  pouls  ou  intermittences  fausses. 

M.  Lasègue  insiste  sur  cet  autre  caractère  que  les  intermittences 
vraies  ne  sont  pas  produites  par  ce  qui  provoque  ordinairement 
les  palpitations,  comme  l'exercice,  l'hystérie. 

«  Les  malades,  sinon  tous,  ont  la  conscience  de  ces  inter- 
missions cardiaques,  ils  en  sont  avertis  par  une  sensation  parti- 
culièrement incommode  et  ne  les  découvrent  pas  par  hasard  en 
se  tâtant  le  pouls.  Les  sensations  qu'ils  en  accusent  sont  de 
plusieurs  espèces.  Les  moins  attentifs  ou  peut-être  les  moins 
sensitifs  déclarent  percevoir  seulement  l'impulsion  vive  qui  suit 
la  prolongation  du  silence;  ils  se  plaignent  d'une  palpitation 
revenant  à  intervalles  inégaux  ;  à  un  degré  plus  élevé,  ce  repos 
cardiaque  s'accompagne  d'une  sorte  d'angoisse  nécessairement 
très  passagère,  mais  ce  retour  des  battements  accusés  par  une 
impulsion  exagérée  termine  le  malaise,  peut-être  en  rendant  au 
malade  sa  sécurité.  »  Dans  une  troisième  catégorie,  les  malades 
décrivent  leurs  impressions  multiples  avec  des  détails  utiles  à 
noter.  Ils  rencontrent  les  deux  incommodités  qui  viennent  d'être 
mentionnées  :  l'angoisse  pendant  la  suspension,  le  choc  au  retour 
des  battements,  mais  de  plus  ils  constatent  une  sensation  pré- 
cordiale ou  plutôt  épigastrique  très  accusée. 

En  ceci  ils  diffèrent  des  malades  atteints  d'intermittences  du 
pouls  ou  intermittences  fausses;  ces  derniers,  atteints  d'affections 
organiques  plus  ou  moins  graves,  n'ont  pas  conscience  de  leurs 
intermittences  et  ne  s'en  aperçoivent  qu'en  se  tâtant  le  pouls. 

L'intermittence  vraie  n'est  pas  un  signe  de  maladie  du  cœur, 
ella  ne  figure  ici  que  pour  montrer  combien  elle  diffère  de  l'in- 
termittence fausse,  qui  est  au  contraire  un  signe  d'affection 
organique. 

L'intermittence  vraie  indique  chez  certains  sujets  un  peu 
d'athérome,  elle  est  alors  à  peu  près  constante,  et  les  malades, 
inquiets  au  début,  finissent  par  s'y  habituer  et  se  bornent  à  les 
constater  sans  s'en  préoccuper. 

L'intermittence  vraie  passagère  est  très  commune  dans  le  cours 
d'affections  aiguës  passagères,  par  exemple  d'angines  légères. 
Laennec  l'avait  indiqué.  Il  est  important  de  le  savoir,  sans  quoi 
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on  risquerait  de  s'alarmer  sans  raison,  et  je  me  rappelle  qu'au 
début  de  ma  pratique  la  constatation  de  ce  fait,  dont  je  ne 
connaissais  pas  alors  la  portée,  m'avait  inquiété  sans  raison. 

Enfin,  l'intermittence  vraie  peut  encore  se  montrer  dans 
certaines  maladies  que  M.  le  professeur  Lasègue  désigne  ainsi  : 
ce  sont  des  sortes  d'état  cachectiques  prémonitoires  qui  indiquent 
que  le  malade  est  en  incubation  d'une  maladie  plus  ou  moins 
grave  des  organes  de  la  nutrition,  par  exemple  d'un  phlegmon 
en  apparence  spontané,  une  bronchite  générale,  etc.,  état  de 
cachexie  prémonitoire  qu'on  trouve  chez  les  gens  surmenés,  par 
exemple  avant  l'explosion  des  maladies  qui  prennent  immédia- 
tement chez  eux  des  proportions  inquiétantes.  Ces  intermittences 
disparaissent  à  la  fin  de  la  maladie  pendant  la  convalescence. 

C'est  donc  un  signe  pronostic  important,  dont  il  est  bon  de 
tenir  compte  dans  la  pratique  ;  mais  on  voit  qu'il  s'agit  ici  de 
tout  autre  chose  que  de  maladie  du  cœur. 

DES  INTERMITTENCES  DU  POULS  OU  INTERMITTENCES  FAUSSES, 
FAUX  PAS  DU  CCEUR  (BOUILLAUD),  ARYTHMIE. 

L'intermittence  vraie  ne  portait  que  sur  un  point  du  rythme  : 
la  périodicité.  L'intermittence  fausse  est  plus  complexe.  Le  pouls 
est  irrégulier;  il  est  inégal,  d'une  fréquence  variable,  tantôt 
rapide,  tantôt  lent,  et,  quand  il  est  très  altéré,  il  devient  confus 
par  sa  fréquence  et  insensible  par  sa  petitesse. 

L'intermittence  du  pouls  radial  ou  carotidien,  alors  que  le 
cœur  n'a  pas  cessé  de  battre,  est,  au  contraire,  un  signe  d'affec- 
tion organique  du  cœur.  11  indique  que  la  systole  cardiaque  a  été 
impuissante  à  chasser  le  sang  jusqu'au  bout  des  artères. 

L'insuffisance  de  la  systole  peut  tenir,  en  pareil  cas,  à  deux 
causes  différentes  :  ou  bien  la  valvule  veineuse  est  insuffisante  et 
l'effort  du  ventricule  s'est  épuisé  à  refouler  le  sang  dans  un  sens 
contraire  à  son  cours  normal,  ou  bien  les  valvules  sont  intactes, 
et  la  contraction  du  myocarde  a  été  impuissante  à  fournir  la 
pulsation  artérielle. 

Enfin,  d'autres  causes  peuvent  encore  amener  la  fausse  inter- 
mittence :  si  le  pouls  est  trop  fréquent,  il  peut  se  faire  que  la 
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systole  ait  commencé  avant  que  la  diastole  préalable  ait  eu  le 
temps  de  remplir  le  ventricule  ;  ou  bien  qu'un  rétrécissement 
milral  n'ait  laissé  pénétrer  dans  le  ventricule  qu'une  quantité 
de  sang  insuffisante. 

On  aurait  pu  se  demander  si,  en  pareil  cas,  le  défaut  d'énergie 
du  myocarde  ne  tient  pas  à  ce  qu'un  seul  des  deux  ventricules 
se  contracte,  tandis  que  l'autre  reste  au  repos  ;  il  n'en  est  rien. 
M.  François  Franck  a  montré  que,  dans  les  fausses  intermit- 
tences, l'énergie  peut  bien  baisser  plus  dans  le  ventricule  gauche 
que  le  droit.  Mais  jamais  l'un  ne  se  contracte  sans  l'autre  (i),  et 
si  l'un  des  deux  ventricules  paraît  ne  pas  s'être  contracté  (le 
gauche),  c'est  qu'il  a  une  plus  grande  résistance  à  vaincre  pour 
accuser  sa  contraction. 

En  somme,  les  causes  de  l'intermittence  du  pouls  sont  va- 
riables : 

1°  L'insuffisance  mitrale  (systole  avortée  par  reflux  mitral)  ; 

2°  Le  rétrécissement  mitral  (systole  avortée  par  réplétion  in- 
complète du  ventricule)  ; 

3°  L'altération  du  myocarde  (systole  avortée  par  défaut  d'é- 
nergie) ; 

4°  L'agitation  du  cœur  (systole  avortée  par  contraction  anti- 
cipée et  réplétion  incomplète); 

5°  L'action  de  la  digitale  et  du  chloral  (systole  avortée  par  ac- 
tion toxique).  On  y  pourrait  joindre  les  autres  poisons  du  cœur. 

Tels  sont  les  résultats  que  nous  donne  l'analyse  physiolo- 
gique ;  en  clinique,  les  chosôs  sont  plus  simples.  L'insuffisance 
mitrale,  chez  les  jeunes  sujets,  alors  que  le  myocarde  est  encore 
sain  et  les  autres  organes  de  la  circulation  sont  encore  vigou- 
reux, ne  donne  pas  lieu  à  des  intermittences  du  pouls.  L'énergie 
de  la  contraction  du  myocarde  y  supplée.  Aussi  peut-on  dire,  en 
pratique,  que,  si  les  intermittences  vraies  ne  sont  pas  produites 
par  les  médicaments  (digitale,  chloral),  elles  indiquent  un  étal 
de  dégénérescence  du  myocarde. 

Tant  que  les  organes  de  la  circulation  sont  suffisants,  les  inter- 

(1)  François  Franck,  Académie  des  sciences,  16  avril  1877,  et  Travaux  du 
laboratoire  de  M.  Marey,  t.  III,  p.  C4,  1877. 
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mittences  sont  rares,  alors  que  le  myocarde  est  déjà  altéré,  mais 
si  le  cœur  déjà  malade  doit  surmonter  des  obstacles  nouveaux 
dus  à  des  affections  secondaires,  si  le  malade  est  atteint  d'œ- 
dème  des  membres,  c'est-à-dire  de  paralysie  veineuse,  de 
néphrite  interstitielle  ou  d'autre  cause  d'augmentation  de  la 
tension  aortique,  les  systoles  avortées  deviennent  plus  fréquen- 
tes et  l'on  a  l'arythmie  (i). 

L'expérimentation  physiologique  nous  a  donc  éclairés,  en  pareil 
cas,  sur  la  valeur  de  l'insuffisance  mitrale,  des  palpitations,  de 
l'action  du  chloral  (celle  de  la  digitale  était  connue)  ;  mais  ce 
qu'elle  a  fait  encore,  c'est  l'étude  de  l'influence  de  l'intégrité 
ou  de  l'altération  du  myocarde. 

Or  en  clinique,  c'est  là  qu'il  faut  en  arriver. 

Qu'on  veuille  bien  revoir  les  deux  chapitres  consacrés  l'un  à 
l'innervation  du  cœur,  l'autre  au  myocarde  et  à  ses  maladies, 
on  y  trouvera  cette  preuve  donnée  par  toutes  les  recherches 
expérimentales  :  que  le  rythme  du  cœur  n'est  pas  sous^la  dépen- 
dance du  système  nerveux,  qu'il  est  une  propriété  du  myocarde, 
etpar  suite  que  l'arythmie  est  la  preuve  de  la  lésion  du  myocarde. 

L'arythmie  du  pouls  indique  donc  l'altération  du  myocarde^ 
Elle  montre  par  là  que  les  conditions  de  résistance  du  sujet  flé- 
chissent, que  sa  maladie  est  devenue  réellement  organique. 
Nous  verrons,  au  chapitre  du  traitement,  que  le  meilleur  moyen 
de  combattre  cette  affection  consiste  moins  dans  le  traitement 
du  muscle  que  dans  la  diminution  des  résistances  et  l'augmen- 
tation de  l'activité  nerveuse. 

ANGINE  DE  POITRINE.  SUFFOCATION  CARDIAQUE. 

D'après  les  auteurs  du  Compendium  (2),  l'angine  de  poitrine 
est  caractérisée  par  une  constriction  très  douloureuse  et  déchi- 
rante que  le  malade  éprouve  le  plus  souvent  à  la  partie  infé- 
rieure du  sternum,  et  qui  se  manifeste  au  moment  où  il  se  livre 
à  l'exercice. 

(1)  M.  François  Franck,  Travaux  du  laboratoire  de  M.  Marey,  1876,  p.  280. 

(2)  Louis  Delaberge  et  Monneret,  Compendium  de  médecine  pratique,  t.  I, 
p.  151.  1836. 
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Cette  douleur  est  accompagnée  d'une  gône  de  la  respiration 
et  d'un  sentiment  d'angoisse  qui  fait  croire  au  patient  que  sa 
dernière  heure  est  arrivée  ;  peu  de  temps  après,  et  par  le  repos, 
tout  l'appareil  formidable  des  symptômes  disparaît  et  le  malade 
est  rendu  à  la  santé. 

Cette  affection,  signalée  pour  la  première  fois  par  Sauvages(l), 
puis  par  Rougnon  (1768),  fut  décrite  complètement  par  Heber- 
den  (1768). 

Cette  affection  consiste  donc  en  une  véritable  attaque  de  nerfs, 
c'est-à-dire  qu'elle  est  intermittente,  subite  dans  son  début,  ca- 
ractérisée surtout  par  une  douleur  et  que  sa  durée  est  limitée. 
Il  faut  donc  la  comparer  aux  autres  attaques  nerveuses,  aux 
attaques  épileptiques  ou  épileptiformes,  hystériques,  aux  atta- 
ques d'asthme,  migraine,  etc.  Ce  n'est  donc  pas,  en  réalité,  une 
maladie  propre,  à  évolution  particulière  et  définie,  elle  n'amène 
dans  les  organes  malades  que  des  troubles  passagers  qui  peu- 
vent disparaître,  mais  elle  peut  se  greffer  des  états  pathologi- 
ques antérieurs. 

Symptômes.  —  Le  phénomène  capital  est  une  douleur  qui  dé- 
bute subitement  sans  prodromes  immédiats,  sans  aura.  De  plus, 
le  début  a  presque  toujours  lieu  pendant  un  mouvement,  c'est- 
à-dire  pendant  un  effort,  bien  que  cet  effort  puisse  être  très 
faible. 

Cette  douleur  est  caractérisée  par  les  malades  comme  une 
sensation  de  constriction,  d'angoisse,  de  suffocation,  de  détresse. 
Le  malade  éprouve  la  sensation  d'une  mort  prochaine. 

Le  siège  le  plus  ordinaire  de  cette  constriction  est  la  partie 
inférieure  du  sternum,  environ  à  la  réunion  du  tiers  inférieur  et 
des  deux  tiers  supérieurs  de  cet  os,  c'est-à-dire  au  niveau  des 
quatrièmes  cartilages  costaux. 

Cependant  ce  n'est  pas  toujours  dans  cet  endroit  que  se 
trouve  le  siège  de  la  douleur  initiale.  On  le  trouve,  presque 
toujours,  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  près  du 
sternum,  quand  il  s'agit  d'une  angine  de  poitrine  par  le  tabac. 

Cette  douleur  s'irradie  en  s'affaiblissant  vers  l'épaule  gauche  et 

(I)  Sauvages,  Nosologie  méthodique,  vol.  IV,  p.  120;  édit.  in-8°,1763. 
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le  bras  gauche,  où  elle  change  de  nature  et  n'est  le  plus  souvent 
qu'une  sensation  de  froid  ou  d'engourdissement  du  membre; 
d'autres  fois,  l'irradiation  se  fait  vers  le  cou  et  jusqu'au  niveau 
de  l'articulation  temporo-maxillaire. 

Dans  d'autres  cas,  l'irradiation  se  fait,  au  contraire,  du  côté 
droit  de  la  poitrine,  où  elle  gagne  les  espaces  intercostaux  et  la 
région  mammaire,  et  où  elle  détermine  une  hyperesthésie  (Laen- 
nec). 

L'irradiation  de  la  douleur  vers  les  régions  inférieures  est  plus 
rare,  elle  a  été  observée  dans  la  région  hypogastrique  (Black - 
wall)  et  dans  la  branche  ilio-scrolale  (Axenfeld)  et  môme  jusque 
dans  le  testicule  (Friedreich  et  Laennec). 

En  même  temps  que  la  douleur  se  produisent  des  troubles 
dans  la'  circulation.  Le  pouls  est  serré  et  fréquent,  mais  reste 
régulier  et  sans  intermittence,  sans  arythmie. 

En  même  temps  que  cette  constriction  des  vaisseaux,  se  pro- 
duit de  la  pâleur  de  la  face  et  des  téguments,  un  abaissement 
de  la  température,  la  production  de  sueurs  froides  et  des  vertiges 
qui  indiquent  l'irrigation  insuffisante  de  la  substance  cérébrale. 
11  ne  se  produit  ni  sécrétion  urinaire  ni  garde-robes.  Le  pouls 
est  seulement  un  peu  plus  fréquent,  de  20  à  24  ou  30  par  minute. 
La  respiration  est  profonde,  le  malade  fait  assez  librement  de 
grandes  inspirations. 

L'intelligence  reste  intacte  et  le  malade  peut  demander  du 
secours. 

Marche  de  l'accès.  —  Le  début  est  en  général  subit.  La  dou- 
leur, qui  en  est  le  premier  symptôme  important,  paraît  ne  pas 
être  précédée  d'une  aura.  Le  seul  fait  signalé  est  que  dans  quel- 
ques cas  rares,  la  douleur,  au  lieu  de  commencer  par  le  plexus 
cardiaquepour  s'irradier  aux  nerfs  du  braset  en  particulier  au  nerf 
cubital,  aux  nerfs  vaso-moteurs  de  l'artère  cubitale,  commence 
par  ces  dernierset  s'irradie  ensuite  au  plexus  cardiaque.  L'anxiété 
ne  se  produit  pas  alors  dès  le  commencement,  mais  seulement 
alors  que  le  plexus  cardiaque  est  atteint.  D'autre  part,  ce  début 
a  lieu  en  général  à  l'occasion  d'un  mouvement  et  surtout  d'un 
mouvement  de  départ  pour  marcher  ou  faire  un  effort.  Ce  n'est 
que  plus  rarement  que  l'accès  est  produit  par  le  seul  travail  de 
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la  digestion  et  plus  raremont  encore  pendant  le  sommeil.  Cepen- 
dant ces  deux  derniers  cas  ont  été  notés. 

En  général,  le  paroxysme  s'accroît  rapidement  et  décroît  plus 
lentement. 

Durée.  —  La  durée  de  l'atLaque  peut  être  très  courte  et  ne 
durer  que  quelques  instants  ;  cependant,  on  constate  que  la 
durée  est  en  général  en  rapport  avec  le  nombre  des  attaques, 
c'est-à-dire  que  les  premières  ont  peu  de  durée  et  qu'à  mesure 
qu'elles  se  répètent  elles  durent  de  plus  en  plus.  Alors,  elles  ne 
durent  plus  seulement  quelques  minutes,  mais  elles  peuvent 
durer  une  demi-heure,  une  heure  et  môme  plusieurs  heures. 

Terminaison.  —  La  terminaison  ordinaire,  habituelle  est  la 
cessation  progressive  des  phénomènes  et  la  mort  est  exception- 
nelle, et  quand  les  malades  atteints  de  cette  affection  viennent 
à  mourir  et  en  particulier  à  mourir  de  mort  subite,  cette 
mort  soudaine  se  produit  le  plus  ordinairement  dans  l'intervalle 
des  attaques  ;  Wichmann  (1)  l'avait  déjà  remarqué  au  commen- 
cement du  siècle. 

Retour  des  attaques.  —  Ce  retour  est  variable  et  en  rapport 
avec  les  conditions  organiques  qui  les  préparent  et  les  causes 
occasionnelles  qui  les  délerminent. 

Siège  de  l'affection.  —  Les  médecins  anglais  avaient  d'abord 
placé  le  siège  de  l'affection  dans  le  cœur,  mais  les  médecins 
français,  et  Laennec  en  particulier,  l'ont  placé  avec  juste  rai- 
son dans  le  plexus  cardiaque.  Le  siège  de  la  douleur,  l'accéléra- 
tion et  la  petitesse  du  pouls  indiquent  que  le  système  atteint  est 
surtout  le  grand  sympathique  qui  est  en  cause.  L'absence  des 
troubles  de  la  respiration  fait  penser  que  ce  n'est  pas  le  pneumo- 
gastrique qui  est  lésé.  La  conservation  du  rythme  du  pouls, 
l'absence  d'arythmie  font  penser  que  le  myocarde  n'est  pas  le 
siège  de  la  maladie,  et  quant  aux  irradiations  dans  le  bras  gauche 
elles  paraissent  plus  se  faire  sur  les  vaso-moteurs  du  membre  q^ie 
sur  les  nerfs  d'origine  spinale.  La  petitesse  du  pouls,  le  refroi- 
dissement des  extrémités  et  les  phénomènes  d'engourdisseii't'iU 
et  de  fourmillement  contribuent  à  le  faire  croire. 


(1)  Vichmann,  Traité  sur  le  diagnostic,  trad.  do  l'allcmaud  par  T.  Bourgues, 
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Les  nerfs  sont-ils  lésés  d'une  manière  telle  que  leur  tissu  soit 
altéré  ?  Cela  n'est  pas  nécessaire. 

Sir  John  Forbes  avait  déjà  divisé  les  angines  de  poitrine  en 
angines  fonctionnelles  et  en  angines  organiques. 

En  effet,  l'angine  de  poitrine  peut  être  une  manifestation  d'un 
état  névropathique  qui  n'entraîne  aucune  lésion  apparente 
comme  l'hystérie,  le  rhumatisme  et  même  la  goutte,  l'intoxica- 
tion par  le  tabac.  Certainement  ces  affections  peuvent  produire 
et  produisent  souvent  de  l'athérome  des  vaisseaux  et  devenir 
par  là  une  cause  prédisposante,  mais  bien  exceptionnellement 
une  cause  d'angine  de  poitrine. 

En  effet,  l'angine  de  poitrine  peut  être  une  simple  migraine 
artérielle  des  vaisseaux  thoraciques  (aorte  ou  artère  pulmo- 
naire). 

Dans  certains  cas,  on  a  trouvé  de  véritables  altérations  des 
nerfs  cardiaques  (Lancereaux  (I),  Bazy  (2),  Peter  (3).  Le  tissu 
conjonctif  de  ces  nerfs  avait  proliféré,  dissocié  les  filets  nerveux, 
et, dans  ces  filets,  la  myéline  était  fragmentée  en  noyaux.  Seule- 
ment ces  névrites  étaient  le  résultat  de  la  propagation  d'une 
inflammation  voisine  :  aortite  (Lancereaux),  anévrysme  (Bazy), 
aortite  et  péricardite (Peter). 

Nous  pouvons  donc  nous  expliquer  ainsi  comment  les  auteurs 
qui  ont^fait  des  autopsies  ont  constaté  des  lésions  des  organes 
qui  sont  en  relation  anatomique  et  fonctionnelle  avec  le  plexus 
cardiaque. 

Ces  lésions  organiques  sont  les  suivantes  : 

M. le  docteur  Liégeois,  deBainville  (Vosges),  les  a  rassemblées 
dans  un  excellent  mémoire  couronné  par  l'Académie  de  méde- 
cine en  1885. 

Aortite  diffuse  aiguë.  Gintrac  (4),  Corrigan(S),  H.  Chevers  (0), 

(1)  Lancereaux,  Gazette  hebdomadaire,  avril  1864. 

(2)  Bazy,  Bulletin  de  la  Société  clinique  de  Paris,  1878. 

(3)  Peter,  Traité  clinique  et  pratique  des  maladies  du  cœur  et  de  la  crosse 
de  l'aorte,  1883,  p.  671. 

(4)  Gintrac,  Mémoire  sur  l'angine  de  poitrine  {Journal  de  la  Société  de  mé- 
decine de  Bordeaux,  1835). 

(5)  Corrigan,  Dublin  Journal,  1838,  t.  XII,  p.  243. 

(6)  Ilorman  Uicvcrs,  Guy's  Hospiial  Reports,  n°  XII,  p.  304,  1841. 
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Henri  Léger  (1),  Bucquoy,  Victor  Parisot  (2),  Huchard  (3), 
Comby  (4),  Poulin  (5),  Ch.  Liégeois  (6),  Waller  Moxon  (7), 
Colson  (8). 

Il  est  remarquable  que  l'aortite  aiguë  circonscrite  ou  plutôt 
l'endaortite  ne  donne  pas  lieu  aux  mômes  attaques.  (Charcot  et 
Bail,  m  Dicl.  encyclopédique  des  sciences  médicales,  18G7,  t.  V, 
art.  Aortitk.) 

La  dégénérescence  athéromaleuse  de  l'aorte  avec  toutes  ces  consé- 
quences, c'est-à-dire  la  maladie  de  Hodgson,  Lasègue(9),  Charcot  et 
Bail,  Peter,  Huchard  ;  il  faut  y  joindre  Hamilton,  Stockes,  Hodgson 
et  Massalongo  (10).  A  cet  égard,  beaucoup  d'auteurs  ont  fait 
intervenir  l'insuffisance  aortique,  mais  il  faut  faire  cette  distinc- 
tion avecLasègue,  que  l'angine  de  poitrine  ne  se  trouve  pas  dans 
la  maladie  de  Corrigan  ou  insuffisance  primitive  de  l'aorte,  mais 
avec  l'insuffisance  secondaire  par  dilatation  qui  accompagne  la 
maladie  de  Hodgson.  C'est  donc  en  réalité  l'athérome  de  l'aorte 
qui  amène  l'angine  de  poitrine  et  non  pas  l'insuffisance  des  val- 
vules sigmoïdes  de  l'aorte.  Cette  opinion  est  soutenue  également 
par  MM.  Peler,  Ch.  Liégeois  et  Lelion  (il). 

Les  lésions  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  entraînent  rarement 
l'angine  de  poitrine;  cependant  il  en  existe  des  observations  dues 
à  MM.  Peter,  Wilks  (12),  Huchard. 

Les  anévrysmes  de  la  crosse  de  l'aorte  donnent  lieu  en  général  à 
des  douleurs  continues  et  sans  paroxysmes,  mais  de  temps  en 
temps,  néanmoins,  ils  amènent  de  véritables  attaques  d'angine 

(1)  Henri  Léger,  Étude  sur  l'aortite  aiguë.  Thèse  de  Paris,  .1877,  n°  264, 
faite  sous  l'inspiration  de  M.  Bucquoy. 

(2)  Victor  Parisol,  in  Charles  Liégeois,  Mémoire  cité. 

(3)  Huchard,  Des  angines  de  poitrine  (Revue  de  médecine,  1883). 

(4)  Comby,  Accès  d'angine  de  poitrine  au  début  d'une  aortite  aiguë,  au 
cours  d'un  rhumatisme  articulaire  (France  médicale,  1882). 

(5)  Poulin,  De  l'aortite  aiguë  (Gaz.  hebdom.,  1879). 

(6)  Ch.  Liégeois,  De  l'angine  de  poitrine,  mémoire  couronné  par  la  Société 
médicale  d'Amiens,  et  Revue  médicale  de  l'Est,  1883. 

(7)  Walter  Moxon,  Lancet,  1881. 

(8)  Colson,  in  Henri  Léger,  loc.  cit. 

(9)  Cité  par  Ch.  Liégeois,  loc.  cit. 

(10)  Massalongo,  de  Vérone,  De  la  maladie  de  Hodgson  (Gaz.  Iiebd.,  188 

(11)  Lelion,  Angine  de  poitrine  mortelle  (Gaz.  hebd.,  1882). 

(12)  Wilks,  the  Lancet,  1G  janvier  1869. 
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de  poitrine  (Trousseau)  (1).  C'est  dans  ce  cas  en  particulier  que 
l'on  rencontre  la  névrite  cardiaque  et  phrénique,  comme  l'a 
signalé  M.  Peter. 

Les  lésions  des  artères  coronaires  ont  été  signalées  bien  souvent 
comme  ayant  contribué  à  amener  l'angine  de  poitrine,  et  pen- 
dant longtemps  la  lésion  des  artères  coronaires  a  été  regardée 
comme  la  cause  immédiate  de  ce  phénomène. Telle  était  l'opinion 
de  J.  Wall  (2),  Everard  Home  (3),  S.  Black  (4),  J.  Blackall  (5), 
Williams  (6),  Fuller  (7),  Jenner  (1799),  Parry,  Kreysiz,  Burns, 
Franck,  Ogle,  Dance,  J.  Watson  (8),  Loupias  (9),  Ludfield  (10), 
J.  Parrot  (11),  Abblart  (12),  Rendu  (13),  Dickinson  (14),  Ch.  Le- 
roux (15),  Dehio  (16),  Roussy  (17),  Robert  (18),  Huchard(l9), 
Du  Cazal  ["20),  Hérard  (21),  Polain  (22).  Mais  ce  qui  prouve  qu'il 
ne  suffit  pas  que  les  artères  coronaires  soient  athéromateuses, 
c'est  que,  d'une  part,  presque  tous  les  vieillards  ont  les  artères 
coronaires  athéromateuses  sans  avoir  d'angine  de  poitrine,  et, 
d'autre  part,  que  Panum  (23),  en  produisant  des  embolies  dans 

(1)  Trousseau,  Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu,  t.  II. 

(2)  J.  Wall,  On  the  angina  pectoris  médical  tracts  Oxford,  1770. 

(3)  Everard  Home,  Hunter's  Life,  Londres,  1794. 

(4)  S.  Black,  Cases  of  angina  pectoris  {Mémoires  of  the  Med.  Society  of 
London,  t.  IV). 

(5)  Blackall,  Observations  on  the  nature  of  the  dropsies.  Londres,  1813. 

(6)  Williams,  Transact.  path.  London,  t.  XIII. 

(7)  Fuller,  id.,  t.  XVII. 

(8;  J.  Watson,  Transact.  path.  London,  t.  XVII. 

(9)  Loupias,  thèse  de  doctorat,  1865. 

(10)  Ludfield,  Union  médicale,  1866,  u°  80. 

(H)  J.  Parrot,  Dictionn.  encyclopèd.  des  sciences  méd.,H.  V,  1870,  art.  An- 
gine DE  POITRINE. 

(12)  Abblart,  thèse  de  doctorat,  Paris,  1872. 

(13)  Rendu,  Bulletin  de  la  Société  anûtomique,  1874. 

(14)  Dickinson,  Med.  Times  and  Gazette,  oct.  1876,  p.  414. 

(15)  Ch.  Leroux,  Société  anatomique,  1878. 

(16)  Dehio,  Petersb.  Med.  Woch.,  1880. 

(17)  Roussy,  thèse  de  Paris,  1881. 

(18)  Robert,  in  Rousseau,  thèse  de  Paris,  1880. 

(19)  Huchard,  loc.  cit. 

(20)  Du  Cazal,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1881. 

(21)  Hérard,  Académie  de  médecine,  25  décembre  1883. 

(22)  Potain,  Gazette  des  hôpitaux,  1880. 

(23)  Panum,  Archives  de  médecine,  1863. 
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les  arlôres  coronaires  des  animaux,  n'a  pas  vu  survenir  l'angine  1 
de  poitrine. 

Les  lésions  du  péricarde  amènent  une  douleur  aiguë  qui  aug- 
mente par  la  pression,  contrairement  à  celle  de  l'angine  de  poi- 
trine, que  la  pression  soulage.  Mais  il  n'est  pas  impossible  qu'une 
inflammation  du  péricarde  puisse  atteindre  le  plexus  cardiaque, 
c'est  là  l'explication  probable  des  deux  faits  d'Andral  (1),  dont 
l'un  révéla  une  péricardite  suppurée  et  l'autre  une  péricardite 
hémorrhagique.  C'est  également  l'opinion  de  M.  Peter.  Il  faut 
sans  doute  interpréter  de  même  l'observation  de  M.  Gb. Liégeois 
où  l'on  trouve  comme  lésion  une  péricardite  ancienne  adhésive 
avec  sympbyse  cardiaque. 

Les  lésions  du  myocarde  ne  sont  pas  la  cause  de  l'angine  de  poi- 
trine, attendu  que  d'ordinaire  le  rythme  du  pouls  n'est  pas 
altéré,  et  l'on  doit  mettre  en  doute  les  observations  d'angine 
produites  par  la  dégénérescence  graisseuse  ou  simplement  la 
surcharge  graisseuse  du  cœur. 

Si  l'on  énumérait  toutes  les  causes  qui  ont  été  attribuées  à 
l'angine  de  poitrine,  il  faudrait  citer  toutes  les  lésions  possibles 
du  cœur  :  la  simple  dilatation  du  cœur,  la  dilatation  du  cœur 
droit  produite  soit  par  des  troubles  pulmonaires,  soit  par  des 
troubles  gastriques.  Mais  ce  qui  est  plus  important,  c'est  que  le 
plexus  cardiaque  s'est  trouvé  compromis  par  le  fait  de  lésions  du 
médias  tin.  Telle  était  l'opinion  d'Hayghart  (2),  de  Fothergill  (3), 
de  S.  Black,  qui  pensaient  que  l'inflammation  du  médiaslin  ou  sa 
simple  surcharge  graisseuse  pouvaient  amener  l'ângine  de  poi- 
trine. Beau  (4)  admettait  que  des  tumeurs  du  médiastin  pou- 
vaient comprimer  les  nerfs  cardiaques.  Heine  (5)  et  M.  Barety  (6) 
ont  fourni  deux  observations  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir. 

Les  troubles  nerveux  du  plexus  cardiaque  peuvent  encore 
entraîner  l'angine  de  poitrine,  et  nous  rentrons  alors  dans  ce 
que  J.  Forbes  appelait  les  angines  fonctionnelles.  Il  faut  ranger 

(1)  Andral,  Clinique  médicale,  3°  édit.,  t.  1,  1834. 

(2)  Hayghart,  A  case  of  ungina  pectoris  (Med.  Transact.,  t.  III,  p.  37). 

(3)  J.  Fothergill,  in  S.  Black,  loc.  cit. 

(4)  Beau-,  Leçons  faites  à  la  Charité,  18G2. 

(5)  Heine,  Mutler's  Archiv,  1841,  p.  23G. 

(6)  Barety,  De  l'adinopathietrachio-bvonchique,  thèse  de  Paris,  1874. 


ANGINE  DE  POITRINE.  ''93 

dans  celte  catégorie  lenervosisme,  l'hystérie,  l'épilepsie,  la  mala 
die  de  Basedow  et  les  maladies  mentales. 

Trousseau,  Peter,  Huchard,  A.  Dubois  (1),  Ch.  Liégeois, 
Hérard  (2)  ont  donné  des  exemples  d'angines  de  poitrine  simple- 
ment nerveuses,  et  particulièrement  chez  des  hypochondriaques. 
De  même  l'angine  de  poitrine  a  été  observée  chez  des  hysté- 
riques par  Andral  (3),  Bouchut  (4),  Jacquemin  (5),  Cordes  (6), 
Bernheim  (7),  Mac  Dowel  (8),  Glascaw  (9),  Pierre  Marie  (10), 
Huchard  (il),  Ch.  Liégeois,  Landouzy  (12). 

De  même  l'angine  de  poitrine  peut  constituer  un  accès  épilep- 
lique.  Telle  est  l'opinion  manifestée  plusieurs  fois  par  Trousseau 
dans  sa  Clinique  et  acceptée  par  Huchard,  Peter,  Liégeois. 

Il  n'est  pas  jusqu'à  la  maladie  de  Basedow  dont  l'angine  de 
poitrine  ait  paru  être  une  manifestation.  Trois  observations 
appartenant  à  Trousseau,  à  Pierre  Marie  et  à  Liégeois  rendent 
cette  hypothèse  très  probable. 

Enfin  J.  Franck  et  Liégeois  en  ont  trouvé  chez  des  mania- 
ques. 

Les  différentes  lésions  citées  plus  haut  peuvent  se  rattacher 
aux  maladies  constitutionnelles  les  plus  fréquentes:  l'arthritis 
sous  forme  de  goutte  ou  de  rhumatisme.  Mais  on  s'est  demandé 
si,  en  dehors  de  ces  lésions  préexistantes,  la  maladie  constitution- 
nelle ou  diathésique  ne  pouvait  pas  porter  son  action  directe- 
ment et  d'une  manière  passagère  sur  le  plexus  cardiaque.  On  a 
rattaché  à  cette  manière  de  voir  des  observations  dues  à  Fother- 
gill,  Trousseau,  Liégeois,  pour  le  rhumatisme  chronique.  Quant 

(1)  A.  Dubois,  Gazette  médicale  de  Picardie,  1884. 

(2)  Hérard,  Union  médicale,  18G7. 

(3)  Andral,  toc.  cit.,  p.  18,  note  1. 

(4)  Bouchut,  loc.  cit. 

('■>)  Jacquemin,  cité  par  Ch.  Liégeois. 

(G)  Cordes,  Deutsches  Ârchiv  fur  chimische  Medicin,  1864. 

(7)  Bernheim,  loc.  cit.,  p.  207. 

(8)  Mac  Dowe!,  Edinb.  Med.  Joum.,  1881. 

(9)  Glascaw,  Réforme  médicale,  1884. 

(10)  Pierre  Marie,  Deux  observations  d'angine  de  poitrine  [Revue  de  méde- 
cine, 1882). 

(11)  Huchard,  Des  angines  de  poitrine. 

(12)  Landouzy,  cité  par  Huchard. 
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au  rhumatisme  aigu,  M.  Peter  et  ses  élèves  Viguier  0),  Le-  ' 
tulle  (2),  Martinet  (3)  en  ont  donné  des  exemples. 

Quant  à  considérer  l'attaque  d'angine  de  poitrine  comme  une 
attaque  de  goutte,  cette  opinion  est  tellement  répandue  en 
médecine  qu'il  est  inutile  de  citer  ceux  qui  l'ont  admis. 

Pour  la  dialhèse  herpétique,  la  chose  est  plus  rare.  C'est  pour- 
quoi je  citerai  le  fait  suivant  : 

Pour  ma  part  j'en  ai  observé  deux  cas  très  remarquables.L'un  des 
malades,  qui  est  un  peintre  de  talent,  a  eu  depuis  vingt-cinq  ans 
plus  de  douze  attaques  d'angine  de  poitrine  et  il  est  absolument 
impossible  de  reconnaître  encore  aujourd'hui  chez  lui  la  moindre 
trace  d'une  maladie  du  cœur.  Un  examen  des  plus  attentifs  et 
des  plus  minutieux  répété  chaque  fois  m'a  convaincu  qu'il  ne 
s'agissait  chez  lui  que  d'une  névralgie  de  la  partie  descendante 
de  la  crosse  de  l'aorte.  Je  ne  suppose  pas  qu'une  tumeur  ané- 
vrysmale  ait  pu  exister  depuis  vingt-cinq  ans  sans  avoir  pris 
un  développement  tel,  qu'elle  serait  accessible  aujourd'hui  aux 
moyens  d'exploration.  Ce  malade  d'ailleurs,  atteint  de  lichen 
herpétique,  est  fils  et  frère  d'asthmatique. 

L'autre  fait  concerne  un  de  nos  premiers  statuaires.  Je  l'ai 
soigné,  pour  la  première  fois,  pour  une  angine  de  poitrine  il  y  a 
vingt  ans  et,  depuis  ce  temps,  il  a  eu  quatre  ou  cinq  attaques. 

11  ne  présente  qu'un  peu  d'emphysème  et  peut-être  un  peu  de 
dilatation  du  cœur  droit.  Il  souffre  seulement  de  temps  en  temps 
d'accès  de  fièvre  paludéenne  rapportée  de  Rome.  Ni  l'un  ni 
l'autre  n'ont  d'athérome,  leur  sobriété  et  leur  âge  les  mettent 
encore  à  l'abri  de  cette  sénilité. 

Y  a-t-il  des  angines  de  poitrine  dues  à  la  syphilis  sans  que  la 
lésion  du  plexus  soit  la  conséquence  d'une  lésion  cardio-aor- 
tique?  Le  fait  est  très  rare  et  même  douteux.  La  seule  observa- 
tion qui  en  existe  est  due  à  Trousseau  (4). 

Faut-il  ranger  dans  les  maladies  constitutionnelles  citées  plus 
haut  le  diabète?  Cela  est  probable.  Dans  tous  les  cas,  la  pré- 

(1)  Viguier,  thèse  de  doctorat,  Paris,  1873. 

(2)  Lelulle,  Rhumatisme  du  cœur  et  de  son  plexus  (Arch.  de  médec,  1880). 

(3)  Martinet,  Angine  de  poitrine  rhumatismale,  thèse  de  Paris,  1884. 

(4)  Trousseau,  Clinique,  t.  II, 


ANGINE  DE  POITRINE.  497 

sence  de  l'angine  de  poitrine  chez  les  diabétiques  a  été  signalée 
fréquemment  par  Trousseau,  Leegen,  Vergely,  Huchard. 

Enfin  l'angine  de  poitrine  a  été  rangée  dans  le  cortège  du 
tabès  par  Huchard,  Vergely  et  Dreyfus- Brissac. 

A  côté  des  maladies  constitutionnelles,  il  faut  citer  les  intoxi- 
cations par  le  tabac,  le  café  et  le  thé. 

En  résumé,  l'angine  de  poitrine  est  une  affection  du  plexus 
cardiaque  qui  porte,  plus  sur  la  partie  sympathique  que  sur  les 
branches  du  pneumo-gastrique  de  ce  plexus. 

Le  plexus  peut  ne  pas  être  lésé  anatomiquement  quand  il  s'agit 
de  l'hystérie,  de  l'hypochondrie  ou  d'une  autre  névrose.  Il  peut 
n'être  atteint  que  de  lésions  passagères  si  l'accès  est  dû  à  une 
action  immédiate  et  directe  du  rhumatisme,  de  la  goutte,  de 
l'herpétisme,  etc. 
Il  peut  être  atteint  de  lésions  permanentes  (névrite  de  Peter). 
Il  peut  être  atteint  de  lésions  par  pression  des  organes  voisins 
déjà  malades  ou  subir  la  propagation  d'un  travail  pathologique 
voisin  :  inflammation,  athérome,  néoplasie,  etc. 

Toutes  ces  lésions  ont  pour  cause  des  maladies  constitution- 
nelles ou  diathésiques  ou  des  intoxications. 

Les  accès  peuvent  avoir  pour  cause  occasionnelle  la  marche, 
la  digestion,  une  simple  émotion. 

On  comprendra  qu'il  ne  s'agit  en  tout  cela  que  de  probabi- 
lités, l'état  organopathique  du  plexus  cardiaque  étant  des  plus 
difficiles  à  déterminer. 

Je  n'ajouterai  qu'un  mot.  Quand  on  a  fait  le  diagnostic  dif- 
férentiel de  l'angine  de  poitrine  avec  toutes  les  autres  affections- 
douloureuses  qui  peuvent  y  ressembler,  malgré  le  grand  nombre 
de  causes  qui  ont  été  énumérées  plus  haut,  il  est  consolant  de 
savoir  qu'en  somme  l'angine  de  poitrine  reste  une  maladie 
relativement  rare. 


CARDI0DYN1ES  FAUSSES. 


M.  le  professeur  Sée,  frappé  de  la  fréquence  des  fausses  car- 
diodynies  pour  lesquelles  on  est  venu  souvent  le  consulter,  a 
fait  à  ce  sujet  un  chapitre  de  clinique  très  saisissant. 

C.  PAUL,  MAL.  DU  CŒUII.  3> 
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On  trouvera  les  éléments  de  ce  diagnostic  au  chapitre  des 
palpitations  nerveuses  et  à  celui  des  palpitations  symptoma- 
liques. 

Dans  ces  cas,  la  cardiodynie  prétendue  n'est  qu'une  névralgie 
ou  une  myodynie  intercostale  ou  diaphragmalique  symptoma- 
tique  d'affections  nerveuses  diverses  et  le  plus  souvent  d'une 
dyspepsie  llatulente. 

DU  POULS  RARE  DIT  :  POULS  LENT  PERMANENT. 

A  côté  de  la  tachycardie  que  l'on  rencontre  surtout  dans  la 
maladie  de  Basedow,  il  nous  faut  dire  un  mot  du  trouble  con- 
traire, de  la  rareté  du  pouls. 

On  sait  que  le  pouls  est  normalement  rare  chez  le  vieillard  où 
il  descend  souvent  à  56  et  même  4-8  pulsations.  Ce  phénomène, 
purement  physiologique,  ne  donne  lieu  à  aucun  trouble,  j'en  ai 
observé  bien  des  exemples.  Il  est  lié  h  l'athérome  de  la  sénilité. 

Mais  on  l'a  observé  chez  des  sujets  plus  jeunes,  en  dehors  de  la 
convalescence  et  de  l'involution  utérine  puerpérale,  où  il  n'est 
que  passager. 

On  compte  environ,  dans  la  science,  une  quinzaine  de  cas  où 
le  pouls  lent  permanent  a  existé  chez  des  sujets  jeunes. 

En  pareil  cas,  le  pouls  lent  permanent  peut  descendre  à 
32  pulsations  par  minute,  et  même,  à  certains  moments,  à  18. 
Chez  ces  malades,  il  arrive  de  temps  en  temps  que  l'irrigation  du 
cerveau  devienne  insuffisante  et  produise  des  vertiges,  des  syn- 
copes et  même  des  accès  épileptiformes. 

Chez  une  malade  de  quarante-trois  ans  soignée  par  le  doc- 
teur Lebrun,  de  Namur  (1),  qui  ne  portait  aucun  signe  d"une 
affection  cardiaque  ou  vasculaire,  le  pouls  habituel  était  à  3:2, 
et  après  les  accès  syncopaux  et  épileptiformes,  il  tombait  à  18. 
Au  bout  de  trois  mois  et  demi,  la  malade  mourut  dans  un  accès. 
En  général  la  maladie  n'est  pas  mortelle,  elle  se  prolonge  pen- 
dant des  années,  elle  peut  même  guérir. 

Un  boulanger  observé  par  le  docteur  Léon  Sorbets  (2)  (d'Aire, 

(1)  Académie  de  médecine  de  Belgique,  séance  du  59  janvier  1S87. 

(2)  Gazette  des  hôpitaux,  2  aoùl  1883,  p.  699. 
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dans  les  Landes),  âgé  de  soixante-deux  ans,  fut  pris  de  syncope 
après  une  fatigue.  Il  avait  le  pouls  à  32  et  était  sujet  à  des  ver- 
tiges et  à  la  syncope.  L'examen  du  cœur  révéla  un  peu  d'athé- 
rome  de  l'aorte.  On  constata  en  outre  que  le  malade  était  sous 
l'influence  de  l'impaludisme,  si  bien  que,  pendant  qu'il  se  remet- 
tait de  son  affection,  il  eut  trois  accès  de  fièvre  paludéenne.  Sous 
l'influence  de  la  noix  vomique,  des  amers  et  du  sulfate  de  qui- 
nine, il  guérit  et  revint  à  70  pulsations  par  minute. 

Le  pouls  lent  permanent  est.eri  général  produit  par  l'athérome 
des  gros  vaisseaux,  l'athérome  du  myocarde  ou  des  anévrysmes 
de  l'aorte.  On  l'a  noté  dans  certaines  affections  des  vertèbres  cer- 
vicales amenant  par  voisinage  des  lésions  du  bulbe. 

DES  SYNCOPES. 

Dans  ce  chapitre,  il  ne  sera  pas  question  de  la  mort  par  syncope 
dans  les  maladies  du  cœur.  Ce  sujet  sera  traité  plus  loin  au 
chapitre  de  la  mort  subite  dans  les  maladies  du  cœur.  Il  ne  sera 
question  ici  que  des  lipothymies,  défaillances  et  syncopes  sur- 
venant dans  le  cours  des  maladies  du  cœur. 

La  syncope  est  loin  d'indiquer  fatalement  une  maladie  du 
cœur,  elle  peut  être  simplement  le  résultat  d'une  émotion,  de  la 
douleur  et  surtout  de  la  douleur  à  laquelle  on  s'attend,  comme 
dans  les  opérations  chirurgicales;  l'anémie  et  surtout  l'anémie 
rapide  par  hémorrhagie,  sont  des  causes  de  syncope.  Il  y  a  une 
dyspepsie  à  forme  syncopale,  il  y  a  une  autre  syncope  produite 
par  la  chaleur  (mal  de  théâtre).  La  syncope  des  convalescents 
qui  cherchent  à  se  lever  est  des  plus  fréquentes  ;  l'hystérie  et  le 
nervosisme  l'amènent  souvent. 

Mais  en  dehors  de  ces  causes  d'origine  nerveuse  qui  peuvent 
tenir  à  une  excitation  du  pneumo-gastrique  par  action  réflexe, 
et  plus  souvent  encore  à  un  manque  d'excitation  par  les  nerfs 
du  grand  sympathique,  je  dirai  ici  ce  que  je  disais  de  l'angine  de 
poitrine  :  être  sujet  à  la  syncope  quand  on  a  des  organes  circu- 
latoires sains  n'a  rien  de  bien  effrayant,  mais  être  sujet  à  la 
syncope  si  l'on  est  atteint  d'une  affection  du  cœur  ou  de  l'aorte 
devient  très  grave,  parce  que  la  syncope  peut  Être  mortelle. 
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De  toutes  les  lésions  cardiaques, celles  qui  prédisposent  le  plus 
à  la  syncope  sont  les  lésions  accompagnées  de  dégénérescence 
graisseuse  du  myocarde  et  plus  particulièrement  celles  qui  en- 
traînent l'atrophie,  comme  la  myocardite  scléreuse  qui  accom- 
pagne le  rétrécissement  mitral.  Quant  aux  sujets  atteints  de 
maladie  de  Corrigan,  ils  meurent  souvent  par  syncope  quand 
leur  myocarde  est  dégénéré,  mais  on  ne  les  voit  pas  sujets  à  la 
lipothymie.  Le  symptôme  avant-coureur  des  syncopes  est 
l'arythmie  et  l'arythmie  suppose  toujours  une  lésion  du  myo- 
carde. 


CHAPITRE  XXX 


DE  L'HYPERTROPHIE  DU  COEUR. 

Albertini  paraît  être  le  premier  qui  ait  employé  le  mot  d'hy- 
pertrophie (i).  Lancisi  (2)  s'est  servi  des  expressions  de  cor 
ingens,  cordis  amplitudo,  cor  magnum;  Sénac  (3)  parlait  de 
volume  monstrueux.  C'est  enfin  Bertin  qui  a  rendu  classique  ce 
terme  d'hypertrophie,  adopté  plus  tard  par  Laennec,  Bouillaud, 
Andral,  etc. 

L'hypertrophie  du  cœur  ou  accroissement  de  son  tissu  mus- 
culaire (hyperplasie),  puis  de  son  tissu  conjonctif  (sclérose),  s'an- 
nonce donc  par  l'augmentation  du  volume  et  du  poids.  Mais  où 
trouver  le  volume  et  le  poids  normal  du  cœur  du  sujet  qu'on 
examine  ?  Ce  poids  varie  avec  l'âge,  il  s'accroît  avec  le  dévelop- 
pement normal  de  l'individu,  s'accroît  avec  la  taille,  s'accroît 
par  certaines  professions,  engraisse  ou  maigrit  avec  le  reste  du 
corps,  etc. 

Il  nous  faut  donc,  avec  des  moyennes,  poser,  établir  le  plus 
rigoureusement  possible  les  dimensions  moyennes  de  chaque 
âge,  de  chaque  taille,  de  chaque  sexe,  etc. 

Considérons  d'abord  le  poids  du  cœur. 

Nous  trouvons  dans  les  auteurs  les  moyennes  suivantes  pour 
le  cœur  d'un  adulte. 

Poids  du  cœur.  —  Voici  le  poids  du  cœur  d'après  divers  au- 
teurs : 

Kerkruig  218  grammes. 

Meckel  (4)  312  _ 

(t)  Annibalc  Alberlini,  De  affeclibus  cordis.  Vcneliis,  1618. 

(2)  Lancisi,  De  subitaneis  mortihus,  170G. 

(3)  Sénac,  Traité  de  la  structure  du  cœur,  de  son  action  et  de  ses  maladies, 
1749. 

(4)  Meckel,  Traité  d'anatomie,  t.  II,  p.  251. 
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Tabar   283  grammes. 

Lobslcin   281  grammes  à  312  grammes. 

Cruvcilhier   250      —      îi  300  — 

Bouillaud   250       —       à  281  -• 

Glugo   288  — 


Ces  chiffres  ne  donnent  qu'une  approximation  grossière,  car 
ils  ne  tiennent  compte  ni  du  sexe  ni  de  la  taille. 

Bizot  (1)  a  pensé  qu'il  fallait  tenir  compte  de  l'âge  et  de  la 
taille  du  sujet.  Il  a  montré  que  le  cœur  a  son  développement 
complet  à  vingt-neuf  ans  ;  mais  qu'il  ne  cesse  de  croître  jusqu'à 
la  fin  de  la  vie.  Il  a  remarqué,  en  outre,  que  le  cœur  n'aug- 
mentait pas  autant  avec  la  taille  qu'avec  la  largeur  des  épaules. 

Beneke  remarque  que  le  poids  du  cœur  de  l'enfant  nouveau- 
né  a  doublé  à  la  fin  de  la  seconde  année.  De  deux  ans  à  cinq  ans, 
il  double  encore  une  fois.  De  cinq  ans  à  quinze  ans,  le  dévelop- 
pement se  fait  lentement,  de  manière  à  atteindre  le  volume  de 
ISO  à  160  centimètres  cubes.  Pendant  la  puberté  de  quinze  à 
vingt  ans,  il  se  fait  une  rapide  augmentation  du  volume  du  cœur 
qu'il  évalue  à  100  centimètres  cubes  au  moins.  Comme  influence 
de  la  puberté,  il  a  pu  constater  que  sur  7  garçons  dont  la  pu- 
berté ne  s'était  pas  développée,  la  moyenne  du  volume  du  cœur 
était  de  133  centimètres  cubes,  tandis  qu'elle  était  de  H9  centi- 
mètres cubes  chez  11  individus  (6  masculins,  S  féminins)  chez 
lesquels  la  puberté  s'était  développée.  Après  la  puberté,  le  cœur 
augmente  lentement  jusqu'à  l'âge  de  cinquante  ans  avec  une 
augmentation  annuelle  de  1  centimètre  cube  à  1  centimètre  cube 
et  demi.  A  partir  de  cinquante  ans,  il  se  fait  une  petite  diminu- 
tion progressive  qui  augmente  après  l'âge  de  soixante-dix  ans. 

Clendinning  (2)  a  fait  un  autre  progrès,  il  donne  une  moyenne 
suivant  l'âge,  le  sexe  et  suivant  la  taille  : 

Sexe. 

Age.  Hommes.  Femmes. 

De  15  à  30  ans.  .  .  .    264  grammes.        260  grammes. 
De  30  à  50  ans.  ...    272       —  272  — 

De  50  à  70  ans.  ...    278       —  276  — 

A  70  ans   312      —  287  — 

(1)  Bizot,  Recherches  sur  le  cœur  et  le  système  artériel  chez  l'homme  [Mê* 
moires  de  la  Soc.  mëd.  d'observation,  t.  I,  p.  262  à  411,  1837). 

(2)  Chanveau  et  Arloing,  Dictionnaire  des  sciences  médicales,  art.  Cœu», 
t.  XVIII,  1"  série,  p.  266,  187<î. 
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Voici  les  autres  documents  que  nous  possédons  au  point  de 
vue  des  variations  de  poids,  suivant  l'âge,  d'après  C.  Liman  (1). 

Voici  d'abord  les  poids  de  26  enfants  mort-nés  et  de  63  enfants 
nés  vivants  : 

MORT-NÉS. 


GARÇONS. 

FILLES. 

Poids 
du  corps. 

Poids 
du  cœur. 

Nombre 

des 
observât. 

Poids 
du  corps. 

Poids 
du  cœur. 

Nombre 

des 
observai. 

1,40', 

14,6 

1 

1,755 

14,6 

3 

1,785 

18,3 

1 

1 ,871 

29,2 

1 

2,338 

18,3 

2 

2,100 

25,6 

1 

2,450 

14,6 

1 

2,806 

25,6 

2 

2,806 

19,5 

3 

2,923 

21,9 

2 

3,507 

29,2 

i 

3,040 

32,9 

1 

3,742 

25,6 

î 

3,274 

23,7 

2 

4,678 

29,2 

2 

3,507 

29,2 

1 

» 

» 

» 

3,62/, 

32,9 

1 

POIDS  DU  CORPS  ET  DU  CŒUR  CHEZ  63  ENFANTS  NÉS  VIVANTS. 


GARÇONS. 

F  IL  L  E  S. 

Poids 

Poids 

Nombre 

Poids 

Poids 

Nombre 

des 

des 

du  corps. 

du  cœur. 

observât. 

du  corps. 

du  cœur. 

observât. 

2  6SS 

21,9 

1 

2  430 

14,6 

1 

2  S06 

19,1 

2 

2  572 

23,7 

2 

2  866 

21,9 

1 

9  688 

21,9 

1 

2  923 

16,4 

2 

2  806 

26,6 

3 

3  040 

26,6 

3 

2  8G0 

21,9 

i 

3  160 

18,3 

t 

3  040 

32,8 

5 

3  274 

26,6 

6 

3  0s6 

29,2 

1 

3  390 

18.3 

1 

3  160 

21,9 

3 

3  507 

21,9 

2 

3  170 

29,2 

1 

3  624 

26,6 

3 

3  27', 

21,9 

8 

3  742 

29,2 

3 

3  331 

29,2 

i 

3  838 

32,9 

i 

3  507 

25,6 

2 

4  090 

25,6 

i 

3  624 

29,2 

1 

4  200 

32,9 

i 

3  742 

25,6 

2 

4  677 

32,9 

i 

3  973 

35,6 

1 

» 

i> 

» 

4  090 

25,6 

1 

(1)  Cari  Liman,  in  Caspers  handbuck  gcrichtlichen  Mcdizin,  Il  Bd.,  p.  880, 
171. 
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Nous  devons  en  outre  à  Lorey  (1)  le  poids  du  cœur  chez  des 
enfants  dans  les  six  premières  années  : 


Nombro 
dos 

observations. 

0  à  î  an   32 

1  à  2  ans   12 

2  à  3  ans   H 

3  à  4  ans   3 

6  ans   1 


Poids 
du  cœur. 

27,2 

37,7 

56,5 

54 

68 


Proportion 
au 

poids  du  cœur. 
0,0073 
0,0071 
0,0076 
0,0072 
0,0075 


Les  recherches  de  Peacock  sur  les  variations  apportées  par 
l'âge  sont  insuffisantes  pour  l'enfance,  attendu  qu'elles  n'ont 
porté  que  sur  21  individus:  9  masculins  et  12  féminins.  Mais 
pour  l'adulte  elles  sont  plus  importantes.  Elles  portent  sur 
198  individus  (115  hommes  et  83  femmes)  ayant  un  cœur  nor- 
mal, et  146  (100  hommes  et  46  femmes)  ayant  un  cœur  patho- 
logique. 

11  arrive  à  cette  conclusion  que  le  poids  du  cœur  augmente 
avec  l'âge.  Voici  du  reste  ses  chiffres  : 


Age. 

1  mois  .... 
3  mois  .... 
6  mois  .... 
10  mois  .... 

1  an  

2  ans  

3  ans  

4  ans  

5  ans  

6  ans  

7  ans  

8  ans  

10  à  15  ans.  . 
15  à  20  ans.  . 
20  à  30  ans.  . 
3)  à  40  ans.  . 
4  0  à  50  ans.  .  , 
50  à  60  ans.  . 
60  a  70  ans.  .  , 

(1)  Cari  Lorey,  Gewichis  bestimmung  der  organe  des  Kindliches  Kôrpers 
(Jahrbuch  fur  Kindtr  Heilkundc  und  physische  Erziehung,XU  Bd.,  p.  260. 
Leipzig,  1878). 


Sexe  masculin. 

Sexe  féminin. 

Nombre 
des 

observations. 

Poids 
du  cœur. 

Nombre 
des 

observations. 

Poids 
du  cœur. 

» 

» 

1 

23,0 

.  » 

» 

2 

30,9 

1 

31.8 

« 

» 

1 

46 

» 

» 

1 

56,7 

76,1 

1 

42,5 

2 

84,1 

1 

45 

2 

96,9 

» 

» 

» 

» 

1 

81,5 

» 

» 

1 

77,9 

» 

» 

2 

73,5 

1 

177,2 

2 

114,2 

10 

172,7 

2 

141,7 

9 

231,4 

9 

229,7 

27 

255,4 

21 

245,4 

31 

269,2 

19 

251,4 

9 

274,8 

5 

260,4 

15 

276,4 

6 

268,1 

3 

307,1 

1 

198,4 
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Sous  le  rapport  de  l'influence  du  sexe,  Beneke  remarque 
qu'elle  est  peu  marquée  jusqu'à  l'âge  de  sept  ans.  De  sept  à 
quinze  ans,  le  développement  du  cœur  chez  les  filles  est  un  peu 
plus  grand  que  chez  les  garçons.  Après  cela,  le  développement 
du  cœur  des  femmes  est  toujours  un  peu  inférieur  à  celui  des 
hommes. 

Reid  (1)  trouve  également  que  le  cœur  est  plus  lourd  absolu- 
ment et  relativement  chez  l'homme  que  chez  la  femme.  Ses 
recherches  ont  porté  sur  142  sujets:  89  hommes  et  53  femmes 
âgés  de  vingt-cinq  à  cinquante-cinq  ans,  il  a  trouvé  les  moyennes 
suivantes  : 

Hommes.  Femmes. 

Poids  moyen  du  cœur   313,6  256,0 

Poids  proportionnel   1  à  169,5         1  à  176,0 

Quant  à  la  taille,  le  poids  du  cœur  serait  au  poids  du  corps 
comme  1 :  240  ou  41  pour  400. 

D'après  Bryan  Robinson,  le  poids  du  cœur  comparé  au  poids 
total  du  corps  est  dans  le  rapport  suivant  : 

Homme  adulte   de  1  à  240 

Enfant  nouveau-nc   —  160 

Bœuf   —  244 

Lièvre   —  110 

Souris   —  160 

Il  faut  remarquer  en  outre  que  le  rapport  du  poids  du  cœur 
au  poids  total  du  corps  n'est  pas  le  même  suivant  que  le  sujet 
est  gras  ou  maigre.  Le  chiffre  qui  le  représente  est  moindre  chez 
les  sujets  gros  que  chez  les  sujets  maigres,  il  est  plus  petit  chez 
les  animaux  domestiques  que  chez  les  animaux  sauvages. 

Chez  les  oiseaux,  le  poids  du  cœur  est  proportionnellement 
beaucoup  plus  fort  chez  les  mâles  que  chez  les. femelles.. Chez 
les  oiseaux,  le  rapport  du  poids  du  cœur  au  poids  total  est  huit 
fois  plus  fort  que  chez  les  poissons.  Enfin,  chez  ces  derniers,  les 
poissons  ronds  ont  le  cœur  plus  gros  que  les  poissons  plats,  ce 
qui  est  en  rapport  avec  leur  agilité. 
Il  faut  encore  tenir  compte  clans  toutes  ces  évaluations  de 


(1)  John  Reid,  On  the  measuvements  oftlic  heart,  p.  373,  376.  London,  1813. 
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l'influence  que  peut  avoir  eue  la  maladie  qui  a  emporté  le  malade. 

Pour  laphthisie,  Bizot  pensait,  contrairement  à  Louis,  que  la 
pMhisie  diminue  le  poids  du  cœur  plus  que  les  autres  maladie-,. 
Cette  diminution,  suivant  lui,  portail  plus  sur  le  ventricule 
gauche  que  sur  le  ventricule  droit.  Elle  s'accompagne  encore, 
suivant  lui,  d'une  diminution  des  orifices  du  cœur  gauche  et  du 
calibre  de  l'aorte. 

Les  recherches  de  Clendinning  ne  confirment  pas  ce  fait,  mais 
elles  montrent  un  accroissement  notable  du  poids  du  cœur  chez 
les  malades  morts  d'affections  du  cœur. 


Hommes. 

Femmes. 

Normaux. 

Nombre 
des 
observai,. 

Poids 
moyen 
du  cœur. 

Poids 
propor- 
tionnel. 

Nombre 

des 
observât. 

Poids 
moyen 
du  coeur. 

Poids 
propor- 
tionnel. 

De  21  à  60  ans 

31 

260,8 

1  à  164 

44 

198,4 

1  à  187 

Après  C0  ans. 

37 

335,0 

1  à  148 

33 

209,2 

» 

Plithisiques.  . 

27 

230, S 

16 

226,8 

» 

Cardiaques.  . 

41 

446,5 

» 

20 

368,5 

Au  point  de  vue  de  la  maladie,  Peacock  trouve  que  chez  les 
sujets  morts  de  maladie  aiguë,  le  poids  du  cœur  est  plus  élevé 
que  chez  ceux  qui  sont  morts  de  maladie  chronique.  Mais 
d'autre  part  il  trouve  que  la  moyenne  du  poids  du  cœur  des 
sujets  morts  de  phthisie  est  moindre  que  celui  des  malades  morts 
de  maladies  aiguës,  mais  qu'il  est  supérieur  à  celui  des  malades 
morts  d'un  autre  maladie  chronique. 

Il  trouve  également  que  chez  les  malades  morts  de  maladie 
du  cœur,  le  poids  de  l'organe  central  est  plus  élevé,  mais,  en 
outre,  que  cel  te  augmentation  est  plus  sensible  chez  les  malades 
atteints  de  lésions  des  orifices  artériels  que  chez  les  malades 
atteints  d'altération  des  orifices  veineux. 

Sous  le  rapport  des  variations  de  poids  sous  l'influence  de  l'âge 
et  du  sexe,  Robert  Boyd  (l)a  donné  le  résultat  doses  recherches 
entreprises  sur  1007  sujets  masculins  et  1 038  sujets  féminins 
observés  à  la  Marylebone  Infirmary  de  Londres  pendant  neuf  ans, 
de  1839  à  1847,  puis  une  seconde  série  d'observations  prises  sur 

(1)  Robert  Boyd,  Tables  ofthe  wcights  of  thé  haman  body  and  internai  or- 
gans,  arranged  frotn  2164  post  mortem  examinations  {Traits,  ofthe  Royal  So- 
ciety of.London). 
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295  hommes  et  233  femmes  prises  à  l'asile  d'aliénés  de  Sonv 
merset.  Les  résultats  en  sont  consignés  dans  les  tableaux  sui- 
vants : 

HOMMES  DE  LA  MARYLEBONE  INFIRMARY. 


AGE» 

NOMliRE 
des 

LONfiUEUR 

du 

POIDS 
du 

POIDS  DU  COEUR. 

observât. 

corps. 

corps. 

Moyenne. 

Maximum. 

Minimum. 

*«  f 

m 

k 

gr 

gr 

gr 

z  \  avant  terme 

27 

0,355 

1 ,289 

9.4 

21,0 

1,8 

j|  [  à  terme. .  . 

50 

0,469 

2,975 

21 ,2 

49,5 

1 0,5 

Nouveau-nés. . 

44 

0,402 

2,295 

14,8 

35,4 

5,1 

1  à  3  mois. .  . 

16 

0,558 

3,256 

19,2 

42,4 

14,1 

3  à  6  mois. .  . 

15 

8  576 

3,769 

24,8 

4  S, 3 

17,5 

6  à  12  mois.  . 

46 

0,660 

5,478 

28,8 

63,8 

14,1 

2  ans  

34 

0,723 

6,367 

46,9 

99,1 

28,3 

2  à  4  ans .  .  . 

27 

0,800 

9,072 

60,0 

99,1 

35,3 

4  à  7  ans.   .  . 

27 

0,951  ' 

11,566 

78,4 

106,0 

35,3 

7  à  14  ans.  .  . 

21 

1,194 

19,051 

120,4 

155,8 

63,7 

14  à  20  ans .  . 

1S 

1,536 

30,844 

215,6 

396,8 

99,1 

20  à  30  ans.  . 

58 

1,694 

42,141 

284,6 

4SI, 8 

156,8 

30  à  40  ans .  . 

118 

1,688 

44,551 

321,2 

857,5 

£99,1 

40  à  50  ans.  . 

137 

1,698 

46,267 

326,1 

765,4 

162,7 

50  à  60  ans  .  . 

119 

1,676 

46,493 

334,2 

850,4 

171,1 

G0  à  70  ans.  , 

126 

1,668 

46,776 

364,5 

701,0 

198,4 

70  à  S0  ans .  . 

100 

1,668 

48,137 
40,824 

372,5 

779,4 

155,8 

80  à  90  ans .  . 

24 

1,693 

342,9 

474,6 

226,8 

FEMMES  DE  LA  MARYLEBONE  INFIRMARY. 


AGE. 


|  S  avant  terme 
J|  (  à  terme. . 
Nouveau-nés. 

1  à  3  mois. . 

3  à  6  mois  . 
9  à  12  mois. 

2  ans ...  . 
2  a  4  ans.  . 

4  à  7  ans .  . 
7  à  14  ans.  . 
14  a  20  ans  . 
20  à  30  ans  . 
30  a  40  ans . 
40  à  50  ans  . 
50  à  60  ans  . 
60  à  70  ans  ■. 
70  a  80  ans  . 

à  90  ans  . 


80 


NOMBRE 

des 
observât 


20 
30 
42 
21 
24 
40 
32 
29 
20 
17 
15 
74 
87 
106 
106 
149 
150 
76 


LorN'GUEun 

du 
corps. 


m 

0,342 
0,4S2 
0,443 
0,520 
0,570 
0,650 
0,700 
0,801 
0,939 
1,143 
1,462 
1,574 
1,574 
1 ,574 
1,574 
1,561 
1,549 
1,524 


POIDS 

du 
corps. 


k 

1,076 
"2,791 
"1,915 
2,777 
3,175 
4,801 
5,953 
8,370 
I  1,141 
17,406 
28,973 
30,377 
39,463 
38,371 
39,099 
39,405 
36,401 
36,062 
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Moyenne. 


gr 
7,0 
18,4 
16,7 
18,1 
-2i,0 
30,5 
42,3 
59,8 
65,9 
122,  S 
240,8 
257,6 
2G9.2 
271,1 
297,8 
298,6 
286,4 
290,5 


Maximum, 


gr 

21,0 
28,3 
31,8 
28,3 
42,5 
63,7 
63,7 
77,7 
99,1 
170,0 
467,6 
736,0 
531,2 
488,9 
680,4 
566,9 
594,9 
751,0 


Minimum , 


gr 
1,8 
4,5 
4,5 
7,1 
14,2 
14,2 
21,0 
28,3 

HiO 

49,0 
127,1 

155,8 
153,8 
141,7 
141,7 
148.7 
148,7 
155,8 
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Avant  30  ans. 
30  a  40  ans . 
40  à  50  ans . 
50  à  60  ans . 
60  à  70  ans  . 
70  à  80  ans  . 
80  à  90  ans . 


Avant  30  ans. 


40  ans  . 
50  ans . 
60  ans  . 
70  ans  . 


à  80  ans 
à  90  ans 
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ASILli  D'ALIÉNÉS  DE  SOMMERSET. 


NOMBRE 

LONGUEUII 

POIDS 

l'OIDS  DU  COEUR. 

A  GE. 

des 

du 

du 

observât. 

corps. 

corps . 

Moyenne. 

Maximum. 

Minimum. 

"I 

46 
59 
76 
42 
39 
21 
7 


29 
49 
49 
39 
41 
20 
5 


1,692 
1,706 
1,717 
1,720 
1,672 
1,706 
1,651 


1,586 
1,612 
1,561 
1,586 
1,586 
1,561 
1,605 


HOMMES, 
le 

41,503 
46,762 
49,881 
30,014 
48,511 
47,024 
50,8(12 

FEMMES. 

I  35,210 
46,800 
34,870 
36,231 
36,094 
43,189 
40,909 


gr 
247,8 

gr 
354,2 

gr 
141,7 

280,5 

467,2 

148,7 

304,5 

467,6 

184,0 

318,8 

567,0 

141,7 

353,2 

779,6 

184,0 

325.9 

439,2 

170,0 

377,7 

453,6 

340,2 

213,4 

276.1 

141,7 

219,4 

453,6 

127,4 

235,9 

354,2 

134,4 

259,1 

474,6 

155,7 

285,5 

439.2 

170,0 

264,3 

425,2 

184,0 

268,4 

311,8 

255,1 

Blosfeld  (1)  et  Dieberg  (2)  ont  donné  le  résultat  de  leurs  autop- 
sies faites  au  laboratoire  de  médecine  légale  de  Gazan.  Blosfeld 
a  examiné  200  cadavres  (174  hommes  et  26  femmes)  ;  sur  ce  nom- 
bre il  y  a  179  Russes.  Dieberg  a  examiné  100  cadavres  (84  hommes 
et  16  femmes).  Ces  autopsies  se  rapportent  pour  la  plupart  à  des 
morts  subites  et  à  des  sujets  alcooliques.  Aussi  la  surcharge 
graisseuse  du  corps  est-elle  plus  grande  dans  ces  cas  que  dans  la 
moyenne  des  sujets  de  la  ville  de  Gazan;  les  chiffres  en  sont 
donc  trop  élevés.  Blosfeld  est  arrivé  à  la  moyenne  du  poids  de 
346  grammes  avec  un  maximum  de  405  grammes  et  un  minimum 
de  255  grammes.  Sur  S  femmes  à  l'état  normal,  il  a  trouvé  le 
poids  moyen  de  310  grammes,  un  maximum  de  358  grammes  et 
un  minimum  de  251  grammes. 

Dieberg  arrive  également  au  poids  de  346  grammes  pour  la 

(!)  Blosl'eld,  Organoslathmologie.  Henckc's  ZeHschrift  fur  Staatarznei- 
kunde,  1864,  heft  3,  p.  1. 

(2)  C.  Dieberg,  Das  Gewicht  des  korpers  und  seiner  einzelncn  Organe 
(Casper's  Vicrteljahrschrift  fur  gerichtliche  und  œffentliche  Medizin,  XXV  Bd., 
p.  127). 
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moyenne  du  cœur  de  l'homme,  et  pour  la  femme,  340  grammes. 
30  grammes  de  plus  que  Blosberg.  . 

Quant  au  poids  du  cœur  en  rapport  avec  le  poids  total,  il  est, 
pour  l'homme,  de  1 :  166,  pour  la  femme,  1  :  154. 

Les  recherches  de  Thomas  ne  portent  que  sur  38  sujets  nor- 
maux, il  en  conclut  que  le  poids  du  cœur  du  nouveau-né,  com- 
paré au  poids  total  du  corps,  est  plus  fort  que  chez  l'adulte  ;  il 
est  d'accord  en  cela  avec  Robinson,  Meckel  et  E.-H.  Weber, 
tandis  que  Liebig  et  Blosfeld  prétendent  qu'il  n'y  a  pas  de  diffé- 
rence. 

Le  poids  du  cœur  varie  encore  avec  la  nature  de  la  maladie 
qui  a  emporté  le  sujet. 

Bizot  pensait,  contrairement  à  Louis,  que  dans  la  phthisie  le 
cœur  diminue  de  volume.  Il  pensait  que  la  diminution  porte 
surtout  sur  le  ventricule  gauche  et  moins  sur  le  droit. 

Dans  ces  derniers  temps,  le  docteur  Wilhelm  Muller,  direc- 
teur de  l'Institut  pathologique  d'Iéna  (1),  a  poussé  beaucoup  plus 
loin  l'exactitude  des  mensurations  du  cœur.  Pour  chacun  des 
sujets,  il  a  établi  l'âge  exact,  la  longueur  du  corps  en  tenant 
compte  de  l'état  de  rigidité  ou  de  flaccidité  du  sujet,  différence 
qui,  toutefois,  ne  va  pas  au-delà  d'un  écart  de  15  millimètres. 
Puis,  arrivant  aux  mesures  plus  spéciales  du  cœur,  il  a  coupé  les 
artères  émergentes  juste  au  niveau  des  orifices  valvulaires,  et 
pour  qu'on  puisse  se  rendre  compte  de  ce  que  vaut  cette  dimi- 
nution du  poids  par  la  suppression  de  la  portion  inlrapéricar- 
dique  des  vaisseaux,  il  a  dressé  le  tableau  suivant  qui  porte  sur 
433  cas:  219  hommes  et  2 14  femmes. 

(1)  Wilhelm  Muller,  Die  massen  Verhallnisse  des  menschlichen  Herzens 
(Hambourg  et  Leipzig,  Leopold  Voss,  1883). 
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NOMBRE 

'OItTIOiN  UNTRAPÉRICARDIQUE  DES  ARTÈRES 

AGE. 

SEXE. 

d'obsorvu- 

EN  GRAMMES. 

Uuiis. 

Moyenne. 

Maximum. 

Minimum. 

Fœtus .... 

M. 

19 

0,55 

1 ,  o't 

0  09 

F, 

19 

0,59 

1 ,5b 

0,09 

1  an  

M. 

41 

1,80 

3  30 

0,77 

31 

1 ,54 

3  50 

0,02 

2  ans  . 

M. 

6 

2,72 

4  50 

1 ,75 

F. 

13 

2,87 

4,40 

2,11 

i  ans 

M. 

4 

4,5 

5,5 

4 

F. 

4 

4,2 

0 

3,6 

M. 

3 

4,6 

5,5 

4 

F. 

3 

4,1 

4,8 

3,5 

M. 

1 

4,3 

» 

» 

F. 

2 

5,5 

5,7 

5,2 

G  à  10  ans.  . 

M. 

3 

7 

7,2 

G, 8 

F. 

6 

5,9 

8  7 

3,8 

Il  îi  11  ans.  . 

M. 

2 

8,5 

22 

8,5 

F. 

1 

G, 2 

» 

» 

1G  à  20  ans.  . 

M. 

7 

14,7 

22 

1  1,0 

F. 

6 

11,8 

XI,- 

10 

9  1  !ï  30  ans 

, .    1        H      O  V       UNO'  a 

M. 

18 

20,5 

43 

13  5 

F. 

I  G 

14,9 

^5  2 
23 

I  | 

3 1  a  4  0  ans,  . 

M. 

14 

20,3 

la 

F. 

2G 

17,9 

30,3 

11 

/■  i   n  '\  n  n  n  s 

Il      (L     tJ\J      II  Mo,  • 

M. 

2G 

25,9 

4  0 

15 

F. 

2  V 

23,9 

47 

15,2 

fil  à  GO  ans.  . 

M. 

23 

27,8 

41 

17,5 

F. 

13 

22,4 

29,8 

15 

Gl  à  70  ans.  . 

M. 

30 

31,4 

56 

23 

F. 

24 

26,6 

41,5 

18 

71  à  80  ans.  . 

M. 

19 

32,5 

49 

22,b 

Pi 

21 

27,7 

40 

17 

81  à  90  ans.  . 

M. 

4 

28,9 

31 

27 

F. 

5 

30,2 

47.2 

21 

H  résulte  de  ce  premier  tableau  que  le  poids  des  vaisseaux 
intrapéricardiques  augmente  avec  l'âge,  et  que  c'est  pour  cette 
raison  que  Boyd,  Peacock,  Blosfeld  et  Dieberg  ont  cru  à  une 
augmentation  du  poids  du  cœur  avec  l'âge,  tandis  que  cette  aug- 
mentation porte  surtout  sur  les  artères  à  cause  de  la  fréquence 
de  l'endartérite  chez  les  vieillards.  On  jugera  de  la  fréquence  de 
l'endartérite  par  le  tableau  suivant  : 
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 ■ 

AGE. 

NOMB1U: 

tlC  C&Si 

CONCOMITANCE 

I   . '  1  1  i  '    i  r  1  .  ■  i  ■  1  1  . > 

Ut_!  1  UllUiLILUlllU. 

PROPORTION 

ïinn  i'  pont 

,  

Fœtus  

.38 

» 

» 

1  il  10  ans  

117 

» 

» 

11  ^  9  0  .i  n  ç          .  . 

Il      il      iU      tlllO»-        •        •  • 

■113 

s 

» 

21  à  30  ans  

34 

4 

il 

31  i\  40  ans  

40 

18 

32 

Al  à  50  ans  

50 

29 

58 

51  à  fiO  ans  

36 

28 

77 

r.l  a  70  ans  

54 

52 

96 

71  à  SO  ans  

40 

37 

92 

SI  a  90  ans  

9 

9 

100 

Cette  première  cause  d'erreur  écartée,  W.  Muller  a  voulu  faire 
la  part  de  la  graisse  pour  arriver  au  poids  exact  du  tissu  muscu- 
laire. Il  a  commencé  par  extraire,  par  la  dissection,  la  graisse 
sous-péricardique,  puis  a  extrait  par  l'éther  la  graisse  muscu- 
laire. 

Or,  le  poids  de  la  graisse  isolable  par  la  dissection  peut  s'élever 
au-delà  de  d 00  grammes  et  jusqu'à  179  grammes.  Au  delà,  Mul- 
ler a  trouvé,  sur  le  cœur  d'une  femme  de  soixante-dix-huit  ans, 
pesant  3'27  grammes,  il  a  trouvé,  dis-je,  146,3  de  graisse  sous- 
péricardique  isolable  par  la  dissection,  et  chez  un  homme  de 
cinquante-huit  ans,  dont  le  cœur  pesait  494,3,  il  a  trouvé 
2C6  grammes  de  graisse,  c'est-à-dire  chez  l'une, 43  pour  100,  et 
chez  l'autre  54  pour  100  de  graisse  isolable.  De  cette  manière  on 
arrive  à  une  approximation  plus  grande  dans  la  répartition  de 
l'hypertrophie  musculaire  ;  en  voici  quelques  exemples  : 
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NOMBRK 

poids  n«UT  du  coeur. 

POIDS 

AGE. 



de  cas. 

Moyenne. 

Miiximum.  j 

proportionnel.  1 

i 

HOMMES. 

ivioi  i-ncb  non  u  1er. 

'12 

7,00 

17,36 

0,15 

A  A  t,f  1  " 

U,UuM.j 

—     ii  terme.  . 

20 

20,79 

28,54 

8,87 

1  mois  

HO 

10,19 

27,01 

7,05 

i\  n  A  il  t.  Q 
U ,  U  U  0  'i  A 

01      A          fi      r">*l  a  1  n 

^  il    o  mois  .  ■  • 

a  U 

20,13 

34,71 

[11,67 

A  A  n  se  n  /: 

H    ?»    A  O     m  r\  i  o 

/  a  n  mois  .  .  • 

3  A 

30,04 

45,80 

14,46 

tï  ;  i    3  un  s ,  .  . 

52.7 

87,18 

29.50 

a  a  n  (\  i  f. 

i  <l    d  uns .  .   .  . 

1 6 

63,2 

78,24 

47,68 

a  a  n  "itt  a 

U ,  U  U  0  o  u 

0   d    1U   alla      •     •  • 

1  H 
j  j 

103,6 

130.3 

00,4 

A  AAfïy'-ï 

\  A     o    1 K    i  n  q 

11    cl    JO    «Ul>.     ,     .  , 

9 

103, X 

427,2 

83,4 

U  ,UUUUVJ 

16  à  20  ans.  .  .  . 

23 

236,9 

359,8 

127,9 

0,00548 

21  à  30  ans.  .  .  . 

73 

297,4 

1023 

121,8 

0,00580 

Il  h  An  ans 

OL    ■!    SU     (1119.     .      •  • 

70 

289,0 

800 

16'., 2 

41  a  50  ans.  .  .  . 

84 

304,2 

700 

151.9 

0.00885 

51  à  60  ans.  .  .  . 

87 

3  40,8 

787,5 

187,0 

0,00615 

61  à  70  ans.  .  .  . 

88 

345,9 

650,5 

152,6 

0,0;>64'l 

71  à  80  ans.  .  .  . 

64 

335,5 

637,4 

133 

0,00637  3 

80  à  90  ans.  .  .  . 

1  1 

315,7 

38S,3 

217,5 

0,00746 

FEMMES. 

1*1 01  l-IRa  11011  u  lui  . 

/■fi 

7.29 

18,19 

0,12 

A  A  A  K  C 1 

—       il  lui'mc  . 

1  A 

19,24 

27,46 

14.59 

A  A  A  P  OO 

A    i*vi  s\  i  ij 

i  r  n  o  i  s .  -  .  . 

A  7 

14,36 

23,54 

6,18 

L   d      D   niOla  .    .  . 

DZ 

20,18 

53,81 

9,55 

A  A  0  (\  1  A 
U,U  JU  1  U 

/  d  i _  mois. 

QQ 

32,14 

80,59 

9,20 

A  AAftA<-> 

J   U      O   il  IIS      .  . 

/.  a 

46 

45,2 

08,7 

24,9 

\J .  VI U  u  1  O 

1   il     0   allb .... 

1  J 

69 

95,5 

37,8 

U  ,UUOi7 1 

0   cl   1U    ail  S      .    .  . 

1  Q 
1  o 

82,5 

1 20, G 

32,5 

A  n'.,,! 
\J  j  U  U  J  II  1 

Jl    il    1D    dllS.  . 

i  n 

1  u 

177,4 

451 

76,y 

A  AA^nl 

16  à  20  ans.      .  . 

13 

215,2 

3511,6 

130 

0,00495 

21  à  30  ans.  .  .  . 

45 

220,6 

400,1 

1-2S,1 

0,00499 

3L  à  40  ans.  .  .  . 

59 

234,7 

535,5 

144,9 

0,00523 

41  à  50  ans.  .  .  . 

69 

264.1 

504 

164,5 

0,00501 

51  à  60  ans.  .  .  . 

01 

256,9 

433.2 

1  16,6 

0,00592 

61  à  70  ans.  .  .  . 

83 

285,1 

525,5 

134?4 

0,0J64l 

71  à  S0  ans.  .  .  . 

61 

294,3 

691,5 

134,7 

0,00667 

80  à  90  ans.  .  .  . 

12 

253 

424 

170,7 

0.00CS9 

Il  était  intéressant  de  se  rendre  compte  de  ce  fait.  La  graisse 
du  cœur  est-elle  en  rapport  avec  la  masse  graisseuse  du  corps? 

Muller  a  fait  sur  833  sujets  (460  hommes,  373  femmes)  la  men- 
suration de  la  couche  adipeuse  sous -cutanée  sur  la  ligne  mé- 
diane du  corps  entre  l'ombilic  et  la  symphyse  pubienne. 

Voici  la  division  des  sujets  en  trois  groupes  ; 

Épaisseur  de  moins  de  5  millimètres. 

—        de  G  à  10  millimètres. 
-      au-dessus  de  10  millimètres. 
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Premier  tableau. 


GRAISSE  PÉRICARDIQDE 

adipeuse 

NOMBRE 

EN  GRAMMES. 

SEXE. 

sous-cutanée 

de  cas. 

eu  millim. 

Moyenne. 

Maximum. 

Minimum. 

0-5 

311 

34,8 

169,4 

» 

6-10 

70 

60,4 

146,7 

24 

>10 

79 

93,1 

266,2 

33,6 

0-5 

224 

35,8 

107,4 

3,9 

6-10 

80 

53,7 

147,5 

13,6 

>10 

69 

70,6 

192 

39,6 

Deuxième  tableau. 


GRAISSE 

PÉFICARDIQUË 

en  grammes. 

0-b  millimètres. 

6-10  millimètres. 

AU-DESSUS  DE 
10  millimètres. 

Hommes. 

Femmes. 

Hommes. 

Femmes. 

Hommes. 

Femmes. 

0-  10  

10 

3 

» 

» 

» 

» 

10,1-  20  

57 

29 

» 

4 

» 

» 

20,1-  30  

79 

68 

H 

4 

1 

3 

30,1-  40.  . 

70 

57 

11 

13 

2 

8 

40,1-  50.  . 

44 

28 

16 

21 

6 

8 

50,1-  60. 

22 

16 

11 

13 

6 

14 

60,1-  70. 

15 

11 

9 

8 

12 

5 

70, i-  80. 

8 

7 

5 

8 

11 

11 

80,1-  90. 

3 

3 

8 

6 

5 

8 

90,1-100.  ' 

1 

1 

2 

1 

5 

1 

100,1-110.  " 

1 

1 

3 

1 

7 

4 

110,1-120.  ' 

» 

» 

» 

» 

4 

1 

120,1-130.  ' 

» 

» 

» 

9 

2 

130,1-140.     '  ' 

» 

» 

1 

» 

4 

2 

140,1-150.  ' 

» 

» 

1 

1 

g 

» 

150,1-200.  .  .  .  '. 

1 

» 

» 

» 

3 

2 

Au-dessus  de' 200  ! 

» 

» 

» 

2 

» 

Il  résulte  de  ces  tableaux  que,  dans  les  deux  sexes,  la  graisse 
du  cœur  s'accroît  comme  la  graisse  du  corps. 

Si  l'on  cherche  à  savoir  comment  se  répartit  le  poids  de  la 
graisse  sous-péricardique,  on  le  trouve  dans  le  tableau  sui- 
vant. 

Ce  tableau  donne  le  poids  moyen  de  la  graisse  péricardique 
isolable  par  dissection  ;  celle  qu'on  peut  extraire  ensuite  est 
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calculée,  ainsi  qu'il  a  été  démontré  précédemment,  sur  la  pro-  1 
portion  de  8  pour  100. 


GRAISSE  l'HMCAnDlntJE 

\r,Mnnr 

EN  GRAMMES. 

ACE. 

Maximum. 

Minimum. 

rlnq  pna 

Dissé- 

1)  nef  fini  i 

rvcsiuiu  i 

Apres  1q  1 

TOTAL. 

quablc. 

dissection. 

HO 

1 

MMES. 

Mort-nés  non  a 

42 

» 

» 

1) 

» 

)) 

Mort-nés  5.  ter- 

23 

» 

» 

0,1 

n 

45 

» 

» 

» 

» 

» 

14 

0,030 

0,003 

0,039 

0,510 

3  à  4  mois.  .  . 

22 

0,185 

0,0 1 5 

0,200 

«,520 

» 

5  à  6  mois.  .  . 

14 

0,449 

0,036 

0,485 

2,10 

)) 

7  à  12  mois  .  . 

34 

0,998 

0,079 

1,077 

3,10 

» 

2  à  3  ans.  .  .  . 

34 

2,89 

0,23 

3,12 

8  10 

4  îl  &  ans. .  .  . 

10 

5,81 

0,42 

6,23 

9^46 

2,57 

6  à  10  ans.  .  . 

15 

9,2 

0,7 

9,9 

13,7 

1,8 

A  A      t\     1E  nr*r* 

il  a  io  ans.  .  . 

n 

y 

14,7 

1,2 

15,9 

A  l!  O 

10, o 

o 

r> 

A  P     î\      CIA  nnn 

lu  a  zu  ans.  .  . 

oo 

ZO 

27,8 

2,2 

30 

/s, 4 

A  K  ti 

zi  a  ou  ans. .  . 

/  A 

31,4 

2,5 

33,9 

77  q 
/  /  ,o 

W 

ai  a  hu  ans.  .  . 

1  U 

36,1 

2,9 

39 

Qfl  7 

O  3 

y>2 

4i  a  au  ans.  .  . 

oit 

46,2 

3,7 

49,9 

O  7 

o  l  a  ou  ans.  .  . 

0  1 

55,2 

4,4 

59,6 

200,  Z 

A  "4 
1  O 

oi  a  / u  ans.  •  • 

OQ 

oîS 

59,4 

4,7 

64,1 

!  ■  )  ■ 1 .  - 

il  ci  ou  ans.  .  . 

fi/. 

64,6 

5,2 

69,8 

i  oy ,  '\ 

oi  ci  J"  ans. .  . 

A  A 
1  1 

58,0 

4,6 

62,6 

140)  / 

37  (1 

FEMMES. 

Mort-nés  non  a 

48 

» 

» 

)) 

J) 

Mort- nés  à  ler- 

14 

» 

0,3 

ri 

47 

» 

» 

» 

» 

ri 

14 

0,105 

0,008 

0,113 

-1,-10 

» 

3  à.  4  mois.  .  . 

28 

0,138 

0,011 

A  A  l  n 
0,149 

1,60 

5  îi  6  mois.  .  . 

10 

0,634 

0,051 

0,OoO 

1,C3 

» 

7  ïi  12  mois. .  . 

32 

1,39 

0,109 

1,479 

3,70 

I 

2  à  3  ans. .  .  . 

42 

3,09 

0,25 

3,34 

7,03 

n 

4  à  5  ans.  .  .  . 

19 

5,86 

0,47 

C,33 

17  1 

i 

6  à  10  ans.   .  . 

17 

9,18 

0,73 

9,91 

15,3 

2,2 

11  à  15  ans.  .  . 

10 

16,3 

1,» 

17,6 

15,3 

5,8 

16  h  20  ans.  .  . 

13 

23,2 

1,8 

25 

42,2 

4 

21  à  30  ans.  .  . 

45 

30,2 

2,4 

32,0 

74 

3,9 

31  à  40  ans.  .  . 

59 

38,2 

3 

41,2 

85 

;  10,9 

41  à  50  ans.  .  . 

C9 

45,9 

3,7 

49,6 

104,3 

ii 

51  à  60  ans.  .  . 

61 

44,2 

3,5 

47,7 

115,5 

9,1 

61  à  70  ans.  .  . 

83 

52,2 

4,2 

56,4 

192 

19,  *, 

71  à  80  ans.  .  . 

61 

56,4 

4,5 

60,9 

179,1 

14,4 

81  a  90  ans. .  . 

12 

49,1 

3,9 

53 

79,7 

25,8 
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On  peut  voir  dans  ce  tableau  que,  pendant  la  vie  fœtale,  il 
n'y  a  pas  de  graisse  sous  le  péricarde  et  que  celle-ci  ne  com- 
mence à  se  montrer  que  deux  mois  après  la  naissance.  Puis  le 
poids  de  la  graisse  péricardique  va  sans  cesse  en  augmentant 
jusqu'à  la  première  moitié  de  la  vieillesse,  où  elle  diminue  alors 
comme  le  poids  du  corps. 

Une  fois  ces  corrections  faites,  nous  arrivons  au  poids  du  tissu 
musculaire  du  cœur  ;  la  première  recherche  est  de  savoir  si  le 
poids  du  cœur  suit  le  poids  du  corps. 

Voici  ce  que  donnent  les  pesées:  jusqu'au  poids  de  20  kilo- 
grammes, le  poids  du  cœur  est  faible  par  rapport  au  poids  du 
corps,  mais  à  partir  de  20  kilogrammes  jusqu'à  80  kilogrammes, 
l'augmentation  du  poids  du  Cœur  marche  parallèlement  au  poids 
du  corps,  avec  cette  différence  que  le  poids  de  la  masse  muscu- 
laire est  toujours  proportionnellement  plus  fort  chez  l'homme. 
De  85  à  105  kilogrammes,  il  n'y  a  plus  de  règle.  Le  poids  du 
cœur  n'augmente  plus  proportionnellement  au  poids  du  corps, 
la  différence  entre  les  deux  sexes  n'existe  plus. 
Voici  du  reste  les  chiffres  détaillés  : 
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MASSE  MUSCULAIRE  DU  COEUR  EN  RAISON  DE  LA  MASSE 
DU  CORPS. 

Tableau  des  moyennes. 


POIDS  ET  SEXE. 

d'ordre 
et  nombre 
de  cas. 

LONGUEUR 
en 

De  1  à  5  kilog.... 

S. 

M. 

109 

529 

— 

S. 

F  . 

121 

535 

De  S  h  10  kilog... 

S. 

M. 

48 

716 

— 

s. 

F  . 

52 

737 

De  10  à  15  kilog.. 

s. 

M. 

29 

944 

— 

s. 

F  . 

26 

999 

De  15  à  20  kilog.. 

s. 

M. 

11 

1150 

— 

s. 

F  . 

15 

1184 

De  20  à  25  kilog.. 

s. 

M. 

7 

1501 

— 

s. 

F  . 

9 

1394 

De  25  à  30  kilog. . 

s. 

M. 

0 

1490 

— 

s. 

F  . 

32 

1393 

De  30  à  35  kilog.. 

s. 

M. 

33 

1593 

— 

s. 

F  . 

59 

1531 

De  35  à  40  kilog.. 

s. 

M. 

65 

1G20 

— 

s. 

F  . 

85 

1528 

De  40  îi  45  kilog.. 

s. 

M. 

86 

1649 

— 

s. 

F  . 

75 

1  559 

De  45  h.  50  kilog.  . 

s. 

M. 

79 

1659 

s. 

F  . 

62 

1567 

De  50  à  55  kilog.. 

s. 

M. 

69 

1673 

s. 

F  . 

34 

1582 

De  55  îi  60  kilog.. 

s. 

M. 

59 

1669 

s. 

F  . 

21 

1599 

De  60  îl  65  kilog.. 

s. 

M. 

42 

1689 

s. 

F  . 

17 

1582 

De  65  h  70  kilog.. 

s. 

M. 

17 

1713 

s. 

F  . 

11 

1641 

De  70  à  75  kilog.. 

s. 

M. 

15 

1676 

s. 

F  . 

4 

1597 

De  75  à  80  kilog.. 

s. 

M. 

8 

1720 

s. 

F  . 

2 

1609 

De  80  à  85  kilog.. 

s. 

M. 

4 

1699 

s. 

F  . 

1 

1620 

De  85  à  90  kilog.. 

s. 

M. 

3 

1687 

s. 

F  . 

1 

1580 

De  90  à  95  kilog.. 

s. 

M. 

1 

1755 

s. 

F  . 

1 

1660 

De  95  à  100  kilog.. 

s. 

M. 

2 

1725 

De  100  à  105  kilog. 

s. 

M. 

3 

1766 

s. 

F  . 

1 

1  637 

POIDS 

ABSOLU 

du 

cœur. 


19,19 
18,94 
38,4 
40,01 
64,1 
68,6 
98,3 
86,9 
125,9 
125,3 
149,1 
153,9 
181,9 
174,9 
217,3 
199,1 
227,9 
220,6 
243,2 
231,7 
252 
236,4 
301,6 
270,7 
312,4 
277,8 
335,9 
262,9 
388,3 
264,2 
333,3 
303,6 
459 
227,8 
390,2 
615,3 
346,9 
363,6 
418,4 
400,5 
316,6 


POIDS 
propor- 
tion- 
nel. 


0,00633 

0,00639 

0,00557 

0,00539 

0,00524 

0,00542 

0,00547 

0,00512 

0,00554 

0,00545 

0,00536 

0,00562 

0,00549 

0,00532 

0,00575 

0,00533 

0,00532 

0,00521 

0,00512 

0,00477 

0,00491 

0,00446 

0,00523 

0,00469 

0,00503 

0,00449 

0,00498 

0,00391 

0,00543 

0,00382 

0,00433 

0,00390 

0,00556 

9,00280 

0,00449 

0,00722 

0,00375 

0,00400 

0,00427 

0,00391 

0,00302 


POIDS  DU  COEUR. 


POIDS  DE  LA  MASSE  MUSCULAIRE  DU  COEUR  COMPARÉ 
A  LA  LONGUEUR  DU  CORPS. 


LONGUEUR  DU  CORI'S 

EN  MILLIMETRES. 

NOMBRE 

DE  SUJETS. 

POIDS  ABSOLU 

DU  CŒUR. 

POIDS 

PROPORTIONNEL 
DU  CŒUR . 

1  1 

SEXE  MASCULIN. 

1501-1550 

27 

228,5 

0,00532 

1550-1600 

62 

219,1 

0,00502 

1601-1650 

115 

227,6 

0,00528 

1651-1700 

89 

216,9 

0,00501 

1701-1750 

62 

222 

0,00519 

1751-1800 

29 

224,9 

0,00522 

Tolal  des  sujets. . . . 

386 

SEXE  FÉMININ. 

1401-1450 

21 

213,3 

0,00495 

1451-1500 

55 

213,4 

0.0048S 

1501-1550 

98 

210,1 

0,00487 

1551-1600 

93 

200,1 

0,00455 

1601-1650 

51 

204,5 

0,00498 

1651-1700 

25 

204,5 

0,00465 

1701-1750 

9 

208,9 

0,00697 

Total  des  sujets  .... 

352 

&18  DE  L'HYPERTROPHIE  DU  CŒUR. 

POIDS  DE  1,4  MASSE  MUSCULAIRE  DU  COEUR  COMPARÉ  AU  POIDS  DU  CORPS. 


POIDS 
du  corps 
en  kilogram . 


LONGUEUR 

du  corps 
en  millimèt. 


POIDS 

absolu 
du  cœur. 


POIDS 
proportionnel 
du  cœur. 


AGE 
moyen. 


NOMBRE 
de  sujets. 


SEXE  MASCULIN. 


1  a 

10 

699! 

10  à 

20 

20  à 

30 

30  à 

40 

1606 

40  à 

50 

1UOO 

50  à 

60 

1  U  1  £t 

60  à 

70 

1700 

70  à 

80 

1  DiJo 

80  à 

90 

1693 

90  à 

100 

1740 

100  à 

110 

1766 

là 

10 

635 

10  à 

20 

1070 

20  à 

30 

1443 

30  à 

40 

1530 

40  à 

50 

1563 

50  à 

60 

1591 

60  à 

70 

1611 

80  à 

90 

1620 

90  à 

100 

1660 

100  à  110 

1637 

28,58 
81,2 
137,5 
199,6 
235,8 
276, 
323,7 
360,8 
424,6 
382,6 
400,4 


0,00590 
0,00535 
0,00545 
0,00562 
0,00522 
0,00505 
0,00471 
0,00488 
0,00502 
0,00401 
0,00391 


SEXE  FEMININ. 


29,20 
74,8 
139,6 
187 
224,5 
252,5 
270,3 
227,8 
363,6 
316,6 


0,00584 
0,00504 
0,00554 
0,00532 
0,00499 
0,00457 
0,00420 
0,00280 
0,00400 
0,00302 


12  mois. 
7  ans. 
18  ans. 
48  ans. 

51  ans. 
50  ans. 
50  ans. 
53  ans. 
55  ans. 

52  ans. 
63  ans. 


15  mois. 
8  ans. 

48  ans. 
54  ans. 
51  ans. 

49  ans. 
51  ans. 
23  ans. 
64  ans. 
46  ans. 


158 
40 
13 
98 
165 
127 
59 
23 
7 
3 
3 


171 
41 
20 
144 
137 
55 
28 
1 
1 
1 


MASSE  MUSCULAIRE  DU  COEUR  EN  RAISON  DE  L  AGE. 


SEXE  MASCULIN. 

SEXE  FÉMININ. 

AGE. 

Nombre 

Poids 

Poids 

Nombre 

Poids 

Poids 

de  sujets. 

absolu 
du  cœur. 

proportionn. 
du  cœur. 

de  sujets. 

absolu 
du  cœur. 

proportionn. 
du  cœur. 

1  semaine. 

18 

16,47 

0,00645 

18 

12,84 

0,00624 

2  semaines 

13 

15,81 

0,00627 

14 

15,62 

0,00652 

3  semaines 

10 

16,12 

0,00655 

5 

15,74 

0,00578 

4  semaines 

5 

17,44 
15,41 

0,00645 

10 

16,66 

0,00649 

2  mois. .  . 

15 

0,00590 

14 

16,06 

0,00613 

3  mois. .  . 

14 

19,07 

0,00563 

17 

18,88 

0,00583 

4  à  6  mois. 

24 

23,16 
29,64 

0,00557 

20 

21,89 

0,00582 

7  à  12  mois 

34 

0,00580 

31 

29,24 

0,00570 

2  ans.  .  . 

17 

42,1 

0,00557 

24 

41,5 
47,7 

0,00572 

3  ans  .  .  . 

13 

56,5 

0,00522 

16 

0,00510 

4  à  5  ans  . 

16 

62,7 

0,00493 

19 

66,1 

0,00522 

6  à  10  ans . 

16 

88,9 

0,00542 

21 

75,8 

0,00497 

11  à  15  ans  . 

8 

119 

0,00514 

10 

124 

0,00461 

16  à  20  ans . 

23 

209 

6,00491 

13 

192. 

0,00441 

21  à  30  ans  . 

69 

240,3 

0,00500 

46 

190,2 

0,00432 

31  à  40  ans  . 

69 

246,4 

0,00486 

59 

191 

0,00431 

41  à  50  ans  . 

84 

254,9 

0,00494 

70 

217,9 

0,00460 

51  à  60  ans. 

87 

275,1 

0,00504 

62 

215,3 

0,004S6 

61  à 70  ans. 

87 

283,6 

0,00522 

83 

269,9 

0,00489 

71  à  80  ans. 

63 

266,3 

0,00504 

62 

231,9 

C, 00558 

81  à  90  ans  . 

11 

258,9 

0,00606 

12 

203,9 

0,00539 

POIDS  DU  COEUR, 
POIDS  DU  CŒUR  PAR  VENTRICULES  ET  OREILLETTES. 
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AGE. 


1  mois 

2  à  3 
4  à  6 
7  à  12 

2  ans. , 

3  ans.. 

4  à  5 


6  à 
11  à 
16  à 
21  à 
31  à 


H! 

15 
20 
30 
40 
l  ;t  50 
al  à  60 
61  à  70 
71  à  80 
81  à  90 


mois 
mois 
mois 


ans. 
ans. 
ans. 
ans. 
ans. 
ans. 
ans. 
ans. 
ans. 
ans. 
ans. 


OREIL- 

NOMBRE 

OREIL- 

LETTES. 

do  sujets. 

LETTES. 

0 

VEN- 

TRICULES. 

VEN- 
TRICULES, 


SEXE  MASCULIN. 


1 

mois 

44 

2,85 

0,2163 

13,88 

0,00521 

2 

à  3 

mois  .  .  . 

28 

3,07 
4,25 

0,2283 

13,51 

0,00454 

4 

à  6 

mois  .  .  . 

24 

0,22s2 

18,91 

0,00458 

7 

à  12 

mois  .  .  . 

34 

5,25 

0,2202 

24,36 

0,00466 

18 

7,28 

0,2142 

34,20 

0,00499 

3 

ans.. 

13 

9,22 

0,1982 

47,28 
50,44 

0,00458 

4 

à  5 

ans.  .  .  . 

17 

8,58 

0,1714 

0,00446 

6 

à  10 

ans.  .  .  . 

16 

12,94 

0,1720 

75,99 

0,00458 

1  1 

à  15 

ans.  .  .  . 

8 

17,9 

0,1729 

101,1 

0,00416 

16 

a  20 

ans.  .  .  . 

23 

28,6 

0,1591 

180,5 

0,00425 

21 

à  30 

ans.  .  .  . 

68 

31,9 

0,1583 
0,1744 

204,7 

0,00428 

31 

à  40 

ans.  .  .  . 

68 

35,9 

208,2 

0,00413 

U 

à  50 

ans.  .  .  . 

84 

39,9 

0,1893 

218 

0,00426 

51 

à  60 

ans.  .  .  . 

86 

45,3 

0,1932 

234,4 

0,00438 

il 

à  70 

ans.  .  .  . 

88 

50,6 

0,2243 

235,9 

0,00454 

71 

à  80 

ans.  .  .  . 

61 

50,5 

0.240S 

213,8 

0,00416 

SI 

à  90 

ans.  .  .  . 

52,8 

0,2650 

205,9 

0,00489 

SEXE  FEMININ. 


47 
31 
20 
31 
24 
10 
19 
20 
9 
13 
46 
57 
70 
62 
83 
62 
12 


2,57 
3,27 
3,93 
5,18 
6,05 
7,49 
9,06 

10,50 

15,01 

25,6 

26,5 

27,8 

37,4 

36,4 

41,4 

44,7 

42,8 


0,2229 

0,2282 

0,2214 

0,3191 

0,1948 

0,1884 

0,1860 

0,1690 

0,1722 

0,1560 

0,1665 

0,1767 

0,2000 

0,2097 

0,2288 

0,2499 

0,2768 


11,80 
14,34 
17,96 
23,03 
31,42 
40,15 
49,89 
63,74 
89,49 
166,3 
163,7 
160,6 
180,5 
178,9 
186,5 
187,1 
161,1 


VEN- 
TRICULES. 

Poids 
du  corps. 


0,00508 

0,00495 

0,00487 

0,00462 

0,00491 

0,00436 

0,00435 

0,00421 

0,00379 

0,00407 

0,00378 

0,00371 

0,00394 

0,00418 

0,00420 

0,00439 

0,00446 
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MÊME  TABLEAU  QUE  LE  PRÉCÉDENT,  COMPRENANT  DES  SUJETS 
A  PARTIR  DE  YINGT  ANS. 

Les  colonnes  verticales  indiquent  des  poids  égaux,  les  horizon- 
tales des  âges  égaux,  résumés  de  la  façon  suivante  :  premier  ta- 
bleau, moyenne  des  séries  verticales,  l'âge  étant  négligé; 
deuxième  tableau,  moyenne  des  séries  horizontales,  le  poids  du 
corps  étant  négligé. 


Moyennëdes  âges  réunis,  d'après  les  poids  égaux. 


POIDS 

DU  CORPS 

en  kilogr. 

HOMMES. 

FEMMES. 

Nombre 

de 
sujets. 

Oreil- 
lettes. 

Ventri- 
cules. 

0 
V 

Nombre 

de 
sujets. 

Oreil- 
lettes. 

Ventri- 
cules. 

0 
V 

30,1  à  40  .  . 

91 

35,1 

171,5 

0,2088 

136 

31,5 

154,5 

0,2077 

40,1  à  50  .  . 

159 

39,4 

195,8 

0,2038 

132 

36,9 

183,0 

0,2026 

50,1  à  60  .  . 

123 

44 

233,3 

0,1921 

50 

41,1 

210,5 

0,1943 

60,1  à  70  .  . 

55 

56,4 

266,2 

0,1934 

28 

44,9 

224,3 

0,2057 

Moyenne  des  poids,  d'après  les  âges  égaux. 


HOMMES. 

FEMMES. 

AGE. 

Nombre 

Oreil- 

Ventri- 

O 

Nombre 

Oreil- 

Ventri- 

0 

des  cas. 

lettes. 

cules. 

V 

des  cas. 

lettes. 

cules. 

V 

21 

à  30 

ans. 

64 

34,2 

200,3 

0,1561 

41 

28,4 

179,3 

0,1605 

31 

à  40 

ans. 

64 

36.2 

210,9 

0,1740 

55 

31,2 

181,4 

0,1742 

41 

à  50 

ans. 

78 

38,5 

212.3 

0,1866 

69 

39,5 

198 

0,2021 

51 

à  60 

ans. 

78 

43,8 

196,9 

0,2015 

31 

38,2 

180,2 

0,2120 

61 

à  70 

ans. 

79 

49,5 

224,6 

0,2286 

67 

45,3 

205 

0,2307 

71 

a  80 

ans. 

65 

51 

206,7 

0,2503 

63 

49 

215,6 

0,2355 

POIDS  DU  COEUR. 
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DIVISION  DU  CŒUR  EN  DEUX  OREILLETTES.  POIDS  DU  COEUR 
SUIVANT  LES  DEUX  OREILLETTES. 


AGE. 

SEXE  MASCULIN. 

SEXE  FÉMININ. 

Oreillette 
droite  • 

Oreillette 
. 

Cloison. 

Oreillette 
,  .. 

Cil  0 1  IL . 

Oreillette 

^  o,aiif*lif» 

g :l II  O 1  i  '  * 

Cloison. 

1  semaine.  •  .  . 

1,31 

1,03 

0,68 

1,06 

0,76 

0,59 

2  semaines  .  . 

1,21 

1,02 

0,66 

1,12 

0,96 

0,58 

3  semaines. ... 

1,19 

1,08 

0,58 

1,07 

0,87 

0,63 

A  semaines..  .  . 

1,32 

1,10 

0,78 

0,99 

0,92 

0,63 

2  à    3  mois,  .  . 

1,16 

1,14 

0,69 

1,19 

1,23 

0,43 

'la    o  mois.  .  . 

1,59 

1,62 

0,96 

1,66 

1,64 

0.97 

7  à  12  mois.  .  . 

1,88 

2,06 

1,18 

2,06 

2,08 

1,28 

2  ans  

3,11 

2,69 

1,58 

2,40 

2,25 

1,17 

3  ans  

3,5 

3,6 

2,2 

2,09 

2,8 

1,7 

4  à   5  ans. .  .  . 

3,3 

3,1 

2,1 

3,5 

3,4 

2 

G  à  10  ans. .  .  . 

4,9 

5 

2,4 

4,4 

4,2 

2,3 

11  à  15  ans. .  .  . 

6,5 

6,3 

4,3 

6,5 

5,7 

3,3 

16  à  20  ans. .  .  . 

11,15 

10,6 

6,8 

8,5 

7,6 

4,8 

21  à  30  ans.    .  . 

12,6 

11,5 

7,2 

10,6 

9,5 

5,9 

31  îi  40  ans.  .  .  . 

13,2 

12,9 

s!i 

1.1,4 

10,9 

6,5 

il  à.  50  ans. .  .  ■ 

16,5 

15,6 

9,5 

14,4 

13,5 

7,7 

51  à  60  aii3. .  .  . 

17,5 

16,5 

9,9 

15,1 

13,4 

8,5 

61  à  70  ans. .  .  . 

20 

19,5 

10,6 

16,5 

15,4 

9 

71  à  80  ans. .  .  . 

21 

19,9 

10,5 

17,5 

17,1 

9,5 

81  à  90  ans. .  .  . 

20 

21,6 

11,2 

17,2 

16,2 

7,3 
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TABLEAU  INDIQUANT  LES  MOYENNES  DES  SÉRIES  HORIZONTALES 
(AGE  NÉGLIGÉ). 


des  cas. 

POIDS 

du  corps 
en  kilog. 

91 

30,1  h  40 

154 

40,1  à  50 

121 

50,1  à  60 

56 

60,1  à  70 

21 

70,1  à  80 

34 

20,1  à  30 

137 

30,1  à  40 

122 

40,1  à  50 

48 

50,1  à  60 

24 

60,1  à  70 

VENTRI- 
CULE 

droit. 


VENTRI  ■ 
CULE 

gauche. 


CLOI- 
SON. 


COEUR 

droit . 


CŒUR 

gauche. 


SEXE  MASCULIN. 


SEXE  FEMININ. 


28,9 

52,9 

40,3 

41,1 

78,7 

37,7 

66,8 

50,4 

52,9 

101,9 

41,9 

79,9 

57,5 

59,7 

120,0 

49,7 

92,7 

65,9 

69,7 

138,8 

56,5 

97,4 

75,7 

76,7 

158,0 

Bras  droit 
bras 
gaucho. 


40,4 

75,7 

54,7 

58,2 
66,0 

114.7 

0,508 

47,1 

84,5 

63,2 

128,8 

0,517 

53,6 

103,  i 

73,9 

76,9 

155,3 

0,498 

61,6 

120,7 

84,1 

80,9 

178,8 

0,495 

66,1 

131,3 

90,5 

94,5 

194,6 

0,486 

0,509 
0,522 
0,497 
0,509 
0,501 


Enfin  nous  donnons  les  rapports  du  poids  de  la  masse  mascu- 
laire  du  cœur  dans  quelques  maladies. 

EMPHYSÈME  PULMONAIRE. 

Rapport 


Poids 

Poids 

Poids 

du 

du  ventricule 

du  ventricule 

de  la  cloison 

ventricule  droit 

droit. 

gauche. 

interventriculairc. 

au 

ventricule  gauche, 
V.  D.  =  iu0. 

129 

89,8 

83,8 

69  0/0 

90,6 

88,5 

83 

98 

89.2 

90 

94,7 

101 

86 

92 

89,3 

107 

80,9 

88,5 

72,3 

109 

95,2 

116 

101,2 

181 

79 

96,5 

77,1 

122 

76,3 

95,7 

82,2 

125 

115 

145,8 

119,5 

126 

69 

88 

81 

227 

61,5 

86,3 

78,2 

139 

824 
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TUBERCULOSE  PULMONAIRE. 


Ventricule 
droit. 


196,8 
77,8 
97,5 
67,8 
6b,o 
62,8 
67 
60,2 
63,1 


Ventricule 
gauche. 


99,15 
88,5 
112,7 
84 
86,7 
86,3 
90,  a 
82,8 
87,7 


Cloison 
interventriculaire. 


92,3 

74 

86,6 

58 

62,9 

70 

75,9 

77,8 

59,7 


Rapport 
du 

ventricule  gauche 
au 

ventricule  droit. 
73  0/0 
114 
115 
124 
132 
134 
134 
137 
138 


RÉTRÉCISSEMENT   DE  LA  VALVULE  M1TRALE. 


Ventricule 
droit. 


110 

134 

144,8 

135 


Ventricule 
gauche. 

94,4 

98,1 
116,5 
175,2 


Cloison. 

89,3 
93,7 

110,7 

125 


103,8 
70,1 


82,2 


101 


Syphilis  pulmonaire. 

95,5  90,7 
92,8  62,9 

Cirrhose  pulmonaire. 
84,2  82,6 

Emphysème. 
132,3  103,3 


Rapport 
du 

ventricule  gauche 
au 

ventricule  droit. 
72  0/0 
73 
80 
129 


82 
132 


95 


131 


On  remarque  dans  ces  cas  et  dans  d'autres  que  le  développe- 
ment de  la  cloison  ne  suit  pas  exactement  celui  du  ventricule 
qui  s'hypertrophie  le  plus.  Ainsi  sur  64  cas  d'affections  cardia- 
ques ainsi  réparties  : 
25  endocardites  ; 
19  endartérites; 
8  anévrysmes  ; 
6  néphrites  interstitielles; 
3  néphrites  supposées; 
2  symphyses  cardiaques  ; 
1  indéterminée  ; 


VOLUME  DU  COEUR.  525 

Muller  a  trouvé  la  trouvé  la  moyenne  suivante  : 

Poids  moyen  du  ventricule  droit   538,9 

_               —         gauche   157  ,5 

_       de  la  cloison  intervcntriculaire  ....  98  ,8 

Rapport  du  ventricule  gauche  au  ventricule  droit..  .  291 

Or,  si  le  septum  avait  suivi  l'accroissement  proportionnel  au 
ventricule  gauche,  l'augmentation  aurait  dû  être  de  45  grammes, 
tandis  qu'elle  n'a  été  que  de  21  grammes. 

De  même  quand  c'est  le  ventricule  droit  qui  s'hypertrophie  le 

plus. 

Voici  la  moyenne  de  32  cas  ainsi  composés  : 
15  emphysèmes  pulmonaires; 

5  pneumonies  chroniques  ; 

3  tuberculoses  pulmonaires  ; 

3  rétrécissements  de  l'orifice  mitral  ; 

2  emphysèmes  pulmonaires  ; 

\  syphilis  pulmonaire,  etc. 
La  moyenne  du  poids  était  celle-ci  : 

Ventricule  droit.   79 

—       gauche   76,6 

Cloison   68,9. 

Rapport  du  ventricule  gauche  au  droit  .  .  .  101 

Si  la  cloison  avait  augmenté  proportionnellement  au  ventri- 
cule droit,  elle  aurait  dû  gagner  45?,  I,  elle  n'en  a  gagné  que  1  |e;8. 

Volume  du  cœur.  —  Quant  au  volume,  il  commence  à  être 
déterminé  d'une  manière  approximative  par  Bizut  dans  les 
chiffres  suivants  : 


AGE. 

HOMMES. 

FEMMES. 

Longueur. 

Largeur. 

Longueur. 

Largeur, 

De   1  à    4  ans  

De   5  à   9  ans..  .  . 

De  10  a  15  ans  

De  16  à  29  ans  

De  30  à  49  ans  

De  50  à  7a  ans  

Millimètres. 
50 
70 
77 
94 
98 
103 

Millimètres. 

61 

75 

84 
103 
107 
119 

Millimètres. 
50 
69 
66 
87 
93 
96 

Millimètres. 

57 

66 

71 

76 
100 
105 
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Ce  qu'on  peut  reprocher  à  ces  chiffres,  c'est  que  le  cœur,  au 
moment  où  on  le  mesure,  est  déformé  et  aplati. 

Capacité  du  cœur.  —  On  arrive  peut-être  à  une  appréciation 
plus  exacte  en  recherchant  la  capacité  du  cœur.  Beneke  (de 
Marburg)  a  fait  dans  ce  sens  de  très  nombreuses  recherches 
dans  lesquelles  on  verra  qu'il  y  est  tenu  compte  de  la  taille  du 
sujet,  de  son  sexe  et  du  genre  de  mort;  il  y  est  môme  donné 
quelques  indications  sur  l'état  du  cadavre. 


HOMMES. 

FEMMES. 

A  G  E. 

Volume 

Longueur 

fi 

O  O 

_ »  i 

Volume 

Longueur 

a 

o  o 

du  cœur 

du  corps 

53  '-3 

m  m  a 

du  cœur 

du  corps 

§  aï 

en 

centimètres 

en 
centi- 

c o  C 

o  ^ 
£  oî 
Z  en 
^  J3 
O 

centimètres 

en 
centi- 

ss > 

cubes. 

mètres. 

cubes. 

mètres. 

z  S 

O 

22,3 

50 

6 

» 

j> 

1 

H 

jours 

» 

50,4 

4 

21 

50,2 

4 

11 

jours 

à  3  mois. 

25.8 

53,7 

17 

24,7 

55,4 

14 

4 

mois 

à  1  an .  . 

33,0 
44,3 

65,5 

10 

32,2 

C2,3 

13 

2 

ans. 

72,7 

]  l 

43,4 

73,4 

9 

3 

a  n  ci 
5U,2 

Dl  Cl 

tsl,z 

A  O 
1  Z 

^1  8 
0 1 ,  o 

o  "  •» 
00,0 

9 

4 

60 

92,5 

4 

» 

» 

2 

5 

)) 

» 

1 

68,1 

96,2 

4 

6 

75,1 

103,7 

5 

» 

109,6 

3 

7 

99 

116,1 

6 

77 

104,7 

2 

8 

à  9 

ans.  .  .  . 

« 

121,4 

6 

» 

» 

3 

9 

à  11 

ans. .  .  . 

111,5 

122,4 

8 

» 

» 

2 

11 

îi  13 

ans. .  .  . 

137,4 

5 

» 

139,5 

4 

13 

h  15 

ans. .  .  . 

» 

143,5 

4 

» 

136,9 

5 

15 

130 

144,3 

7 

17,7 

147,3 

3 

16 

177,3 

157 

9 

» 

153,6 

S 

17 

156,6 

3 

165 

158,5 

5 

18 

202,4 

161,3 

7 

174,2 

•159 

5 

19 

» 

166,8 

5 

202,3 

164,6 

3 

20 

259,7 

168,6 

11 

"W. 

156,7 

4 

21 

258,3 

172 

3 

221 

156,7 

5 

22 

à  25 

ans. .  .  . 

234 

170,9 

39 

213,1 

159,2 
156,5 

16 

26 

à  30 

ans. .  .  . 

254,7 

170,9 

28 

220,9 

18 

30 

à  40  ans. .  .  . 

275,2 

169,9 

43 

212,1 

156,4 

33 

40 

à  50  ans. .  -  . 

288,8 

168,5 

53 

239, S 

157,6 
159 

14 

50 

a  60 

ans. .  .  . 

277,6 

170,5 
1 72  .il 

39 

229,9 

25 

00 

à  70 

ans.  .  .  . 

257,9 

29 

262,6 

158,7 

11 

70 

à  80 

ans.  .  .  . 

272 

167, S 

16 

» 

» 

4 
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RAPPORT  DU  VOLUME  DU  COEUR  A  LA  LONGUEUR  DU  COUPS,  D'APRÈS  BENEKE. 


AGE. 

VOLUME  ABSOLU 

DU  CŒUR 

en  centimètres 
cubes. 

LONGUEUR 

DU  CORPS 

en  centimètres. 

RAPPORT 

DU  VOLUME  DU  CŒUR, 

en  centimètres  cubes 

à  100  centimètres 
de  longueur  du  corps. 

Hommes. 

Femmes. 

Hommes. 

Femmes. 

Hommes. 

Femmes. 

18  ans    .  .  . 

202,4 

174,2 

161,3 

159 

122 

110 

19  ans.  .  .  . 

202,5 

164,6 

1  19,7 

21  ans.  i  .  . 

35S,3 

221 

172 

156,7 

180.2 

144,2 

De  22  à25ans. 

23  V 

213,1 

170,9 

159,2 

137,3 

135,1 

De  26  à  30  ans. 

354,7 

220,9 

170,9 

158, B 

157,7 

139,1 

De  30  iUOans 

275,2 

212,1 

169,9 

156,4 

164,4 

135,4 

De  40  à  50  ans. 

2*8,8 

259,8 

168,5 

157,6 

172,3 

152,2 

De  30  à  GO  ans. 

277,6 

229,9 

170,5 

159 

167,6 

142,9 

11  résulte  de  ces  chiffres  plusieurs  remarques  intéressantes. 
D'après  Bizot,  le  développement  du  cœur  ne  serait  complet 
qu'à  vingt-neuf  ans.  A  partir  de  ce  moment,  il  cesserait  de 
s'accroître  en  longueur,  mais  il  ne  cesserait  pas  de  s'accroître 
en  largeur,  et  la  largeur  irait  en  augmentant  peu  à  peu  jusqu'à 
la  fin  de  la  vie. 

Ce  fait  est  confirmé  par  les  chiffres  donnés  par  Clendenning, 
chiffres  qui  montrent  que  le  poids  du  cœur,  arrivé  à  la  normale 
à  trente  ans,  reste  à  son  chiffre  normal  jusqu'à  soixante  ans  et 
qu'au  delà  il  augmente  de  nouveau  jusqu'à  la  fin  de  la  vie. 

Comparaison  du  cœur  gauche  et  du  cœur  droit.  —  Bizot 
avait  montré  que  si  l'on  compare  entre  eux  les  deux  ventricules, 
la  largeur  et  la  longueur  moyenne  du  venlricule'droit  dépassent 
de  beaucoup  la  largeur  et  la  longueur  moyenne  du  ventricule 
gauche  dans  tous  les  âges  et  clans  les  deux  sexes.  Il  avait  mon- 
tré également  que  l'augmentation  de  capacité  dans  la  vieillesse 
'  est  réelle,  qu'elle  se  fait  dans  les  deux  cavités.  Ainsi,  à  toutes 
les  époques  de  la  vie,  le  ventricule  droit  est  plus  grand  que  le 
gauche. 

Ces  données  se  trouvent  confirmées  par  les  recherches 
:  récentes  de  M.  Ducastel  (I)  qui  ont  été  faites  dans  le  but  de 

(il^f<?r/!<ÎS,S!<''/'/,2/Pe'''''0p/lî'e  et  la  di>«t«"on  des  ventricules  du  cœur 
Wcluves  générales  de  médecine,  janvier  1880). 
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comparer  le  poids  et  la  capacité  des  ventricules  droit  et  gauche. 
Ces  recherches  ont  porté  à  la  fois  sur  des  maladies  variées  et 
sur  des  maladies  du  cœur. 

Les  observations  de  M.  Ducastel,  au  nombre  de  soixante-deux, 
ne  sont  pas  assez  nombreuses  pour  qu'on  en  puisse  tirer  beau- 
coup de  conclusions  ;  cependant,  on  peut  les  utiliser.  On  y 
trouve  d'abord  un  terme  de  comparaison  entre  le  poids  et  la 
capacité  des  deux  ventricules. 


COMPARAISON   DU    POIDS   ET   DE    LA   CAPACITÉ   DES  VENTRICULES 
CHEZ  LES  HOMMES  NON  ATTEINTS  DE  MALADIES  DU  COEUR. 


AGE. 


16  ans 

20  ans 

21  ans 
21  ans 
23  ans 
30  ans 
35  ans 
35  ans 
40  ans 
43  ans 
45  ans 

47  ans 

48  ans 

49  ans 

50  ans 
52  ans 
58  ans 
65  ans 
68  ans 
68  ans 
68  ans 

73  ans 

74  ans 


POIDS 
total. 


POIDS 

du 

ventricule 
gauche. 


POIDS 

du 

ventricule 
droit. 


CAPACITE 
du 

ventricule 
gauche. 


270 

172 

68 

86 

53 

185 

115 

50 

38 

45 

210 

110 

48 

25 

34 

245 

150 

55 

28 

56 

275 

185 

70 

140 

190 

280 

160 

75 

57 

105 

260 

150 

60 

80 

90 

310 

160 

75 

83 

106 

310 

155 

82 

33 

71 

380 

200 

100 

140 

147 

205 

120 

45 

25 

31 

345 

225 

70 

95 

107 

350 

165 

100 

38 

72 

265 

143 

70 

29 

95 

580 

375 

130 

150 

210 

340 

190 

68 

12 

18 

3S0 

190 

85 

55 

105 

310 

180 

75 

30 

57 

255 

135 

60 

19 

24 

300 

180 

75 

153 

198 

390 

200 

80 

23 

26 

360 

180 

75 

121 

155 

290 

155 

60 

68 

52 

CAPACITE 
do 

ventricule 
droit. 
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COMPARAISON  DU  POIDS  ET  DE  LA  CAPACITÉ  DES  DEUX  VENTRICULES 
CHEZ  LES  FEMMES  NON  ATTEINTES  DE  MALADIES  DU  COEUIl. 


POIDS 

POIDS 

X  KJIUj 

V     \  1    1  i  l  i  l  11. 

du 

du 

du 

du 

total. 

venti'iculo 

ventricule 

ventricule 

ventricule 

gaucho. 

droit. 

gauche. 

droit. 

220 

135 

50 

110 

135 

170 

90 

35 

34 

44 

225 

125 

50 

28 

65 

370 

235 

70 

131 

135 

190 

100 

45 

16 

35" 

290 

145 

65 

80 

116 

270 

170 

65 

68 

98 

340 

207 

75 

66 

100 

280 

155 

70 

36 

68 

240 

120 

60 

100 

115 

235 

130 

55 

19 

45 

280 

165 

60 

55 

53 

215 

130 

40 

39 

52 

305 

145 

82 

62 

95 

260 

115 

60 

12 

48 

270 

130 

60 

80 

100 

350 

155 

104 

49 

75 

250 

135 

60 

13 

27 

330 

170 

60 

85 

85 

430 

245 

85 

107 

92 

AGE. 


23  ans 

24  ans 

24  ans 

25  ans 

26  ans 
28  ans 
28  ans 

28  ans 

29  ans 

34  ans 

35  ans 
44  ans 
47  ans 

47  ans 

48  ans 
55  ans 
58  ans 
63  ans 

63  ans 

64  ans 


Si  nous  prenons  dans  les  tableaux  de  M.  Du  Castel  les  chiffres 
qui  se  rapportent  aux  malades  qui  ont  succombé  à  des  affections 
autres  que  des  maladies  du  cœur,  nous  arrivons  aux  chiffes 
suivants  : 

Le  poids  du  ventricule  gauche  a  toujours  dépassé  le  poids  du 
ventricule  droit  et  donné  la  moyenne  suivante  : 


Poids  total. 

Hommes   308  grammes. 

Femmes   276  — 


Ventricule 
gauche. 

173 

150 


Ventricule 
droit. 

72 

62 


Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  capacité  chez  presque  tous  les 
sujets  ;  la  capacité  du  ventricule  droit  remporte  presque  cons- 
tamment sur  celle  du  ventricule  gauche.  Sur  vingt-trois  hommes, 
vingt  et  un  ont  donné  un  chiffre  plus  fort  pour  la  capacité  du 
ventricule  droit,  deux  seulement  ont  eu  le  rapport  inverse.  Il 
s'agissait  dans  ces  deux  cas  d'un  jeune  homme  de  seize  ans, 
mort  de  fièvre  typhoïde  et  dans  l'autre  cas  d'un  homme  mort  de 
pneumonie.  Sur  les  vingt  femmes  dont  les  chiffres  sont  rappor- 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR.  34 
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tés  ici,  dix-huiL  ont  donné  un  chiffre  supérieur  pour  la  capacité 
du  ventricule  droit.  Une  seule  fois,  la  capacité  s'est  montrée 
égale  des  deux  côtés  chez  une  femme  de  soixante-trois  ans 
morte  de  cancer,  et  une  autre  fois  supérieure  pour  le  ventricule 
gauche,  chez  une  femme  de  soixante-quatre  ans,  morte  de 
cancer. 

En  somme,  d'après  M.  Du  Castel,  la  capacité  du  ventricule 
droit  est  donc,  en  général,  supérieure  à  la  capacité  du  ventricule 
gauche  dans  les  proportions  suivantes  : 

Ventricule' gaucho.  Ventricule  droit. 

Hommes  65  centimètres  cubes.    83  centimètres  cubes. 

Femmes  59  —  74  — 

Ces  chiffres  sont  en  désaccord  avec  l'opinion  de  Lower,  de 
Lieutaud  et  de  Laennec,  qui  croyaient  que  les  deux  ventricules 
avaient  une  égale  capacité.  Cette  opinion  était  abandonnée  et  la 
capacité  plus  grande  du  ventricule  droit  était  admise  par  Sénac, 
Winslow,  Haller,  Sabattier,  Legallois,  Eouillaud,  Bizot,  Cru- 
veilhier,  Robin  et  Hiffelsheim  ;  cette  loi  a  été  démontrée  par 
les  chiffres  de  Bizot. 

MM.  Robin  et  Hiffelsheim  constatent  que  non  seulement  le 
ventricule  droit  a  une  capacité  plus  grande  que  le  ventricule 
gauche,  mais  que  l'oreillette  droite  a  également  une  càpàcitl 
plus  grande  que  l'oreillette  gauche,  et  ils  donnent  le  rapport 
suivant  : 

Cœur  gauche.  Cœur  droit. 

De  243  à  342  centimètres  cubes.       De  270  îi  415  centimètres  cubes. 

Enfin  M.  Du  Castel  ajoute  que  la  différence  entre  ces  deux 
chiffres  diminue  dans  la  vieillesse. 

Comparaison  de  la  capacité  de  l'oreillette  et  du  ventricule. 
—  Quant  au  rapport  entre  la  capacité  de  l'oreillette  comparée 
à  celle  du  ventricule,  Legallois  pensait  que  l'oreillette  est  plus 
petite  que  le  ventricule  et  M.  Douillaud  les  donne  comme  égales, 
MM.  Robin  et  Hiffelsheim  sont  de  l'avis  de  Legallois  et  admet- 
tent que  l'oreillette  est  plus  petite  que  le  ventricule,  mais  ils 
reconnaissent  que  la  différence  augmente  avec  l'âge  et  s'observe 
surtout  à  gauche.  Le  rapport  suivant  varie  de  20  à  23  pour  100. 
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Epaisseur  des  parois  du  cœur.  —  Lo  dernier  moyen  qu'on 
a  employé  pour  juger  de  l'hypertrophie  consiste  à  mesurer 
l'épaisseur  des  parois  du  cœur.  Pour  juger  de  l'hypertrophie,  il 
faut  donc  rechercher  les  chiffres  que  donne  un  pareil  examen 
fiait  à  l'état  normal  ;  nous  on  possédons  quelques-uns  qu'on 
trouvera  dans  le  tableau  suivant  : 

épaisseur  moyenne  des  parois  du  coeur  suivant  les  acteurs 
(en  millimètres). 


REGIONS. 


gauche .    pojnte  _ 

(  Base.  . 

Cloison.  .  j  Milieu  . 

f  Pointe . 

•17  ,  •  ,  (  Base.  . 
\entricule  Mjli 

dr0lt-  "/Pointe. 
Oreillette  gauche.  . 
Oreillette  droite. .  . 


BOUILLAUD 


BIZOT. 


n 

» 

25  à  30 
» 

» 

» 

2  à  3 
2  à  3 


Hommes. 


10,12 
11,73 
8,05 
» 

10  à  12 

n 

4,14 
3 

2,30 


Fcmmcà. 


9,43 
[10,35 
7,36 
» 

10  à  12 
» 
3,91 
2,76 
2,30 
» 


PEACOCK. 


12 

13 
5,75 


13 
» 
» 
» 


Toutes  ces  recherches  ne  donnent  rien  d'absolu,  mais  elles 
permettent  de  se  rendre  compte  dans  une  certaine  mesure  de 
l'augmentation  du  cœur.  On  a  reproché  à  la  pesée  de  compren- 
dre le  tissu  graisseux  qui  accompagne  le  cœur  et  qui  se  trouve 
en  abondance  chez  l'adulte  et  le  vieillard.  Ce  reproche  n'est  pas 
très  fondé,  parce  que  la  graisse  n'a  pas  un  poids  spécifique 
Considérable. 

Etant  donnée  la  moyenne  de  300  grammes  pour  un  adulte, 
si  je  trouve  dans  une  observation  où  l'on  a  noté  des  adhérences 
péricardiques  le  chiffre  de  293  grammes,  je  pense  qu'il  n'y  a  pas 
eu  d'hypertrophie;  mais  si  dans  un  cas  de  symphyse  cardiaque 
je  trouve  que  le  cœur  pèse  550,  je  suis  sûr  qu'il  est  hypertro- 
phié et  j'ai  une  certaine  idée  dé  cette  hypertrophie.  Si  je  trouve 
avec  une  insuffisance  mitrale  un  poids  de  435  ou  de  550,  je  Buis 
sûr  de  l'hypertrophie,  puisque  c'est  l'augmentation  du  ventricule 


832  DE  L'HYPERTROPHIE  DU  COEUR. 

gauche  surtout  qui  a  donné  ce  chiffre  ;  si  je  trouve  avec  une 
insuffisant  aortique  le  poids  de  740,  je  suis  sûr  que  le  malade 
avait  un  cor  booinum,  et  si,  en  lisant  une  observation  de  néphrite 
interstitielle,  j'apprends  que  le  poids  du  cœur  était  de  800  ou 
de  830  grammes,  je  suis  bien  sûr  que  le  cœur  était  fortement 
hypertrophié. 

En  médecine,  nous  ne  cherchons  pas  l'absolu,  le  relatif  nous 
suffit  et  je  pense  qu'il  ne  faut  pas  rejeter  ce  moyen  de  constata- 
tion, parce  qu'il  n'est  pas  parfait. 

Le  volume  donne  peut-être  moins  de  sécurité  parce  que  le 
cœur  peut  s'arrêter  en  systole  ou  en  diastole.  Cruveilhier  (1)  a 
fait  remarquer  que  chez  tous  les  gens  morts  de  mort  violente, 
les  suppliciés,  les  malades  morts  rapidement  d'hémorrhagie,  le 
cœur  s' arrêtant  en  systole  a  un  volume  beaucoup  moindre.  Il 
ajoutait  que  si  l'on  introduisait  les  doigts  dans  ces  sortes  de 
cœur,  on  était  étonné  de  la  facilité  avec  laquelle  ils  se  laissaient 
dilater.  [En  effet,  le  genre  de  mort  et  la  rigidité  cadavérique 
changent  notablement  les  résultats  ;  aussi  les  mensurations  des 
cavités  ont-elles  entre  elles  un  écart  considérable,  comme  on 
peut  s'en  rendre  compte  dans  les  chiffres  empruntés  au  travail 
de  M.  Du  Castel. 

L'épaisseur  des  parois  peut  bien  aussi  donner  des  causes 
d'erreur.  Le  cœur  des  enfants  se  trouve  sur  le  cadavre  beaucoup 
plus  rétracté  que  le  cœur  des  adultes  ;  les  gens  morts  de  mort 
violente  ou  d'hémorrhagie  auront  des  parois  en  apparence  plus 
épaisses.  Mais  si  ces  chiffres  ne  s'accompagnent  pas  d'une  aug- 
mentation dans  le  poids  total,  ils  ne  prouveront  pas  l'hypertro- 
phie. Tandis  que  si  à  une  épaisseur  plus  grande  des  parois  se 
joint  une  augmentation  du  poids  total  et  une  augmentation  de 
volume,  l'hypertrophie  ne  sera  pas  contestable.  L'hypertrophie 
se  constate  donc  : 

Non  ab  uno  signo,  sed  a  consensu  omnium. 

Nous  arrivons  à  dire  que  l'hypertrophie  est  caractérisée  par 
l'augmentation  dans  le  poids  du  cœur,  dans  l'épaisseur  de  ses 

(1)  Cruveilhier,  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  art.  Hy- 
pertrophie, 1833. 
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parois  et  l'augmentation  de  son  volume.  Deux  de  ces  caractères 
suffisent  pour  affirmer  l'hypertrophie. 

Un  autre  problème  se  présente  maintenant.  L'hypertrophie 
peut  se  montrer  avec  ou  sans  dilatation  des  cavités.  Mais  la 
réciproque  est-elle  vraie  ?  La  dilatation  peut-elle  exister  sans 
hypertrophie  ? 

Pour  ma  part,  je  crois  qu'il  y  a  toujours  hypertrophie.  Cela 
résulte  aussi  des  chiffres  donnés  par  M.  Du  Castel,  dans  lesquels 
l'emphysème  s'est  accompagné  d'une  augmentation  de  poids  du 
ventricule  droit.  Mais  il  est  nécessaire  que  de  nouvelles  recher- 
ches soient  faites  sur  ce  point. 

L'hypertrophie  peut  exister  avec  conservation  apparente  de 
la  grandeur  normale  des  cavités,  ou  avec  leur  augmentation 
(hypertrophie  excentrique,  anévrisme  actif  de  Corvisart)  ou 
avec  une  diminution  apparente  des  cavités  (hypertrophie  con- 
centrique). 

Le  plus  ordinairement,  lorsque  l'hypertrophie  est  marquée, 
le  cœur  est  augmenté  de  volume  et  sa  forme  changée  ;  celle-ci 
est  moins  pyramidale  et  plus  conique,  elle  tend  à  se  rapprocher 
de  la  forme  du  cœur  des  animaux,  la  forme  pyramidale  à  trois 
faces  étant  le  propre  de  la  station  bipède.  Cette  augmentation 
de  volume  entraîne  un  refoulement  de  tous  les  organes  voisins. 
Le  diaphragme  cède  peu  à  peu  sous  le  poids  du  cœur,  la  pointe 
descend  dans  le  sixième  et  exceptionnellement  dans  le  septième 
espace  intercostal.  M.  le  professeur  Parrot  (1)  dit  l'avoir  vue 
dans  le  huitième  espace  intercostal.  L'angle  droit  du  cœur 
baisse  à  son  tour  et  descend  au  niveau  de  l'insertion  du  sixième 
et  du  septième  cartilage  costal  droit. 

Sur  les  côtés,  il  refoule  les  poumons.  La  pointe  s'éloigne  de 
plus  en  plus  de  la  ligne  médiane,  attendu  que  l'insertion  de  la 
veine  cave  ne  permet  pas  au  cœur  de  s'étendre  vers  la  droite  ; 
aussi  chaque  centimètre  que  le  cœur  gagne  en  longueur  écarte 
la  pointe  vers  la  gauche  d'un  centimètre  de  la  ligne  médiane. 
C'est  sur  cette  considération  très  solide  que  j'ai  basé  mon  pro- 
cédé de  mensuration  du  cœur  sur  le  vivant.  La  pointe  du  cœur 

(1)  J.  Parrot,  Dictionnaire  des  sciences  médicales,  art.  Hypertrophie  du 
cœur,  t.  XVIII,  1«  série,  p.  «9  et  440. 
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peut  arriver  ainsi  à  toucher  les  côtes  au  niveau  de  la  ligne 
axillaire. 

On  voit  que  plus  la  pointe  se  porte  à  gauche,  à  partir  d'un 
certain  moment,  plus  elle  doit  en  môme  temps  se  porter  en 
arrière,  et  si  par  exemple  elle  vient  correspondre  à  la  ligne  axil- 
laire, le  cœur  a  dû  subir  forcément  une  torsion  autour  de  bos 
pivot  par  les  deux  veines  caves,  la  pointe  se  trouvant  à  ce  mo- 
ment sur  un  plan  postérieur  à  celui  aucpiel  elle  correspond  nor- 
malement. Dans  ces  conditions,  l'oreillette  droite  tend  de  plus 
en  plus  à  se  rapprocher  de  la  paroi  thoracique.  Si  l'hypertrophie 
ne  porte  que  sur  le  ventricule  gauche,  le  cœur  droit  semble  ne 
plus  être  qu'un  appendice  de  ce  ventricule.  Si,  au  contraire, 
l'hypertrophie  ne  porte  que  sur  le  ventricule  droit,  la  pointe  est 
moins  saillante,  le  cœur  prend  un  peu  la  forme  d'une  aurnô- 
nière,  et  en  coupant  les  deux  ventricules  transversalement,  on 
trouve  un  cœur  plus  ou  moins  symétrique. 

Le  poids  du  cœur  augmente  dans  l'hypertrophie  et  si  l'on 
admet  la  moyenne  de  300  grammes  pour  le  cœur  d'un  adulte, 
on  peut  être  sûr  de  l'hypertrophie  à  500  grammes  et  même  à 
400  grammes.  Elle  est  plus  évidente  encore  si  le  poids  appartient 
à  un  cœur  de  femme  ;  plus  évidente  encore  si  le  poids  dépasse 
600,  700  et  même  800  grammes.  Au-delà  de  900,  les  chiffras 
supérieurs  deviennent  tout  à  fait  exceptionnels.  On  en  a  nié 
de  1  000,  1  500  et  même  1  700. 

La  mesure  de  l'épaisseur  des  parois  'permettra  de  constater 
l'hypertrophie.  On  regarde  les  parois  comme  hypertrophiées 
quand  l'épaisseur  du  myocarde  dépasse  15  millimètres  au  ven- 
tricule gauche  et  7  millimètres  au  ventricule  droit.  On  a  vu  le 
ventricule  gauche  et  la  cloison  atteindre  30  et  jusqu'à  40  milli- 
mètres. 

L'hypertrophie  des  oreillettes  commence  à  4  millimètres. 

Les  colonnes  charnues  et  particulièrement  les  colonnes  char- 
nues de  premier  ordre  augmentent  dans  l'hypertrophie.  Selon 
M.  Parrot,  elles  augmentent  dans  des  proportions  inférieures  à 
celles  des  parois. 

Qu'cst-il  advenu  dans  la  texture  de  cœur?  Lancisi  et  Portai 
croyaient  que  l'augmentation  tenait  à  une  humeur  épanchée 
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entre  les  fibres.  Friedreich  (!)  nous  apprend  Jqu'Harting  conclut 
à  une  augmentation  du  diamètre  des  fibres  (I84G),  que  plus  tard 
Hepp  (2)  arriva  au  môme  résultat,  et  que  lui-môme  a  constaté 
des  moyennes  supérieures  à  celles  de  l'état  normal.  Le  pro- 
blème est  difficile  à  résoudre,  parce  que  dans  l'état  normal, ainsi 
qu'il  a  élé  dit  au  ebapitre  qui  traite  du  myocarde, |  les  fibres  du 
cœur  sont  de  volume  très  variable.  Cependant,  on  peut  dire  que 
leur  moyenne  est  de  3  millièmes  de  millimètre  et  que  des  fibres 
qui  atteignent  9  à  10  millimètres  en  moyenne  sont  certainement 
hypertrophiées. 

Ce  développement  des  fibres  primilives  est  accepté  par  Hyrll 
elKôlliker,  Rokitansky,  Bamberger,  Fôrster,  etc. 

Mais  d'autres  croient  que  les  fibres  augmentent  surtout  par  le 
développement  de  fibres  nouvelles.  C'est  l'opinion  de  Vogel  et 
Henle,  peu  soutenue  aujourd'hui  et  combattue  surtout  par 
MM.  Cornil  et  Ranvier  (3)  par  cet  argument  qu'on  n'y  observe 
jamais  les  phénomènes  du  développement  des  fibres  musculaires 
nouvelles. 

Une  troisième  théorie  soutenue  d'abord  par  Friedreich  est  que 
l'augmentation  des  fibres  primitives  est  insuffisante  à  expliquer 
l'augmentation  totale  du  cœur  et  il  est  disposé  à  admettre  les 
deux  hypothèses  précédentes  :  augmentation  des  fibres  an- 
ciennes, formation  de  libres  nouvelles.  Cette  troisième  théorie 
est  adoptée  par  M.  le  professeur  Robin,  Zenker,  Niemeyer, 
Parrot,  Jaccoud,  Straus. 

Weissmann  (4)  et  Zielonko  (5)  ajoutent  que  les  fibres  aug- 
mentent non  seulement  en  largeur,  mais  en  longueur. 

Rindileisch  (G)  donne  comme  preuve  de  la  formation  des  fibres 
nouvelles  que  certaines  cellules  présentent  deux  ou  plusieurs 
noyaux. 

Enfin  on  tend  à  admettre  depuis  quelque  temps  une  hypothèse 

(I)  Friedreich,  Traité  des  maladies  du  cœur,  traduit  par  Lorber  et  Doyon  , 
p.  274,  1S73. 
(i)  Hepp,  thèse  inaug.,  Zurich,  1853. 

(3)  Cornil  et  Ranvier,  Histologie  pathologique,  p.  510,  187  !. 

(4)  Weissmann,  Reichardt's  Archiv,  1801. 

(5)  Zielonko,  Virchow's  Archiv,  Bd.  LXII,  p.  1,  HeU,  1873. 

(6)  Schrœ'.ter,  Kranhheitm  des  Herzflciches,  p.  227,  1879. 
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plus  large  dans  laquelle  l'hypertrophie  du  cœur  est  produite  : 
1°  Par  le  développement  des  fibres  anciennes; 
2°  Par  la  formation  de  fibres  nouvelles  ; 
3°  Par  le   développement   du  tissu  conjonctif  interstitiel 

(Cloetta)  ; 

4°  Par  l'abondance  du  tissu  adipeux  (Parrot)  ; 
5°  Par  le  développement  des  vaisseaux  (Gornil  et  Itanvier)  ; 
G0  Enfin  par  l'augmentation  des  nerfs  et  des  ganglions  nerveux 
(Lee). 

Il  faut  admettre  un  certain  ordre  dans  l'évolution  de  cette 
hypertrophie.  Je  crois  que  cliniquement  on  peut  admettre  trois 
périodes  : 

lrs  période  :  hypertrophie  musculaire  ; 

2°  période  :  hypertrophie  conjonctive  ; 

3e  période  :  dégénérescence  complète  de  la  fibre  du  myo- 
carde. 

C'est  à  l'appui  de  cette  nouvelle  hypothèse  que  vient  le  mé- 
moire si  intéressant  de  M.  Letulle  (1). 

Il  résulte  des  recherches  si  précises  de  M.  Letulle  d'abord  que 
l'hypertrophie  cardiaque,  surtout  celle  qui  accompagne  les 
lésions  valvulaires,  commence  de  bonne  heure.  Elle  atteint  les 
fibres  striées  d'une  manière  irrégulière,  c'est-à-dire  que  ce  tra- 
vail d'hyperplasie  est  disséminé,  mais  limité  à  la  région  astreinte 
à  un  travail  exagéré,  région  déterminée  par  le  siège  de  l'obs- 
tacle ou  de  la  gêne  à  la  circulation.  Ainsi  au  milieu  de  fais- 
ceaux sains  on  voit  des  faisceaux  altérés,  les  uns  d'abord  à  la 
périphérie,  les  autres  d'abord  au  centre,  sans  que  M.  Letulle 
ait  pu  trouver  la  loi  de  cette  répartition.  Ainsi,  tandis  que  dans 
le  cœur  normal,  les  fibres  les  plus  grosses  atteignent  12  à  la 
millièmes  de  millimètre,  on  trouve  dans  les  régions  hypertro- 
phiées des  fibres  de  22  à  24  \i.  On  en  rencontre  même  qui  ont 
jusqu'à  30,  mais  les  chiffres  de  27  \>.  à  30  y.  sont  très  rares. 
Un  second  caractère  de  ces  fibres  hypertrophiées  constaté  par 
M.  Letulle,  c'est  que  ces  fibres,  au  lieu  d'être  polygonales  par 
pression  réciproque,  comme  le  sont  les  fibres  normales,  ont  une 

(1)  Letulle,  Recherches  sur  les  hypertrophies  cardiaques  secondaires  (thèse 
de  Paria,  1879). 
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tendance  à  devenir  cylindriques,  ou  môme  ovoïdes.  M.  Letulle  a 
constaté  en  outre  que  les  noyaux  intrafasciculaires  étaient 
déformés  ;  au  lieu  d'être  arrondis,  ovoïdes,  ils  deviennent  angu- 
leux et  dentelés,  et  en  même  temps  augmentent  de  volume. 
Quelquefois  ils  sont  bilobés,  ce  qui  indique  un  commencement 
de  prolifération. 

Peu  à  peu,  les  fibres  musculaires,  par  leur  développement, 
compriment  le  tissu  conjonctif  interstitiel  et  les  vaisseaux.  Il  en 
résulte  que  l'irrigation  du  muscle  diminue  à  mesure  que  le  tra- 
vail augmente  ainsi  que  l'hypertrophie.  De  là  vient  la  déchéance 
granulo-graisseuse,  qui  n'attend  pas  pour  se  produire  l'âge  de 
la  vieillesse  et  se  montre  de  bonne  heure  dans  les  fibres  les 
plus  fatiguées. 

Il  ne  faut  pas  confondre  ici  la  surcharge  graisseuse  ou  obésité 
du  cœur  avec  sa  dégénérescence  graisseuse.  Selon  M.  Letulle, 
la  surcharge  graisseuse  est  caractérisée  par  la  présence  de  quel- 
ques rares  granulations  brillantes,  accolées  aux  noyaux  muscu- 
laires, tandis  que,  dans  la  dégénérescence  granulo-graisseuse, 
les  fibres  ont  perdu  leur  striation  longitudinale  et  transversale  ; 
la  chair  musculaire  est  pâlie,  couleur  feuille-morte,  est  devenue 
friable.  Les  granulations  graisseuses  sont  situées  au  milieu  delà 
fibre  et  forment  des  sortes  de  chapelets  au  milieu  des  fibres 
striées.  A  mesure  que  la  dégénérescence  marche,  la  graisse  aug- 
mente et  le  faisceau  n'est  plus  à  la  fin  représenté  que  par  une 
couronne  plus  ou  moins  mince  à  la  périphérie  du  faisceau.  Les 
noyaux  résistent  et  ils  apparaissent  sur  la  préparation  colorée 
par  le  picro-carminate  et  isolés,  pour  ainsi  dire,  dans  le  tissu 
graisseux. 

Une  autre  lésion  a  été  rencontrée  par  MM.  Renaut  et  Lan- 
douzy  (l)  ;  c'est  une  sorte  de  rupture  des  faisceaux  au  niveau  des 
raies  d'Eberth.  M.  Renaut  suppose  qu'en  pareil  cas  le  développe- 
ment  du  tissu  interstitiel  comprime  les  vaisseaux  capillaires, 
donne  lieu  à  une  sorte  d'œdème  et  que  l'acide  sarcolactique' 
dissout  sans  doute  le  ciment  qui  forme  les  traits  scalariformes 
d  Eberth. 


P  Renaut  et  Landouzy,  Société  de  biologie,  1877. 
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En  outra,  on  Irouve  les  lésions  de  la  myocardite  soléreuse  qui  ' 
a  été  décrite  plus  haut. 

Seulement,  selon  M.  LeLulle,  elle  se  présenterait  ici  sous 
deux  formes.  Tantôt  l'hyperplasie  du  tissu  conjonctif  interstitiel 
séparerait  les  faisceaux  musculaires  un  à  un  ;  dans  d'autres  en- 
droits, elle  les  enfermerait  par  groupes  de  trois  ou  quatre.  Dans  i 
le  second  cas,  les  libres  réunies,  peu  distinctes  les  unes  des 
autres,  font  croire,  au  premier  abord,  à  une  fibre  hypertrophiée, 
tandis  qu'on  a  devant  soi  un  groupe  de  fibres  atrophiées. 

Dans  ces  îlots,  les  fibres  ainsi  tassées  diminuent  au  point  de 
ne  plus  présenter  que  6  millièmes  de  millimètre  de  diamètre, 
puis  disparaissent.  L'hypertrophie  est  donc,  en  réalité,  une  dé- 
chéance du  tissu  musculaire,  aboutissant  à  la  dégénérescence  • 
granulo-graisseuse. 

Nous  avons  vu,  en  décrivant  le  myocarde,  que  les  fibres  mus- 
culaires du  cœur  sont  dépourvues  de  sarcolemme.  Elles  sont  I 
réunies  par  un  système  conjonctif  lâche,  qui  renferme  les  i 
vaisseaux  et  les  nerfs. 

Sous  le  péricarde,  ce  tissu  conjonctif  est  lâche  ;  il  est  plus  serré 
sous  l'endocarde,  au  point  qu'il  manque  par  endroits.  Lestroma  . 
du  cœur  est  donc  en  rapport  presque  direct  avec  les  faisceaux  i 
primitifs,  et,  si  l'on  considère  que  le  tissu  conjonctif  forme  le 
réseau  d'origine  des  lymphatiques,  il  s'ensuit  que  les  fibres  mus-  • 
culaires  sont  'entourées  immédiatement  par  le  réseau  lympha-  - 
tique  ;  de  sorte  que  ce  muscle,  qui  se  contracte  sans  relâche, 
trouve  une  voie  immédiate  qui  emporte  ses  déchets.  Ce  tissu 
subit,  dans  l'hypertrophie,  les  lésions  indiquées  au  chapitre  qui 
traite  de  la  myocardite  scléreuse. 

Plus  Urd,le  tissu  interstitiel  subit  lui-môme  la  dégénérescence 
graisseuse,  surtout  à  la  surface,  sous  le  péricarde. 

M.  Letulle  décrit  deux  formes  de  cette  cirrhose  :  l'une  estpé" 
rivasculaire,  l'autre  périfasciculaire.  La  cirrhose  périvasculaire 
se  rencontre  surtout  autour  des  grosses  artères.  De  là,  la  plaque 
de  cirrhose  rayonne  d'une  manière  irrégulière,  dissociant  le» 
faisceaux  secondaires  du  voisinage  et  s'infiltrant  toujours  entre 
un  certain  nombre  de  faisceaux  primitifs  qu'elle  isole  et  qu'elle 
atrophie. 
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La  cirrhose  fasciculaire  (qui  n'est  peuL-ôLro  qu'une  cirrhose 
péricapillaire)  se  caractérise,  au  début,  par  une  mince  bande 
de  tissu  périfasciculaire  fortement  colorée  en  rouge  par  la  cou- 
leur  qui  s'attache  aux  noyaux  embryonnaires.  A  mesure  que  la 
cirrhose  progresse,  les  cellules  embryonnaires  diminuent  de 
nombre  et  de  volume  ;  à  mesure  que  les  tractus  fibreux  augmen- 
tent d'épaisseur,  les  capillaires  sanguins  montrent  leur  lumière 
béante  au  milieu  de  la  bandelette  fibreuse  qui  les  enveloppe. 
Le  faisceau,  ainsi  séparé  par  le  tissu  induré  des  capillaires  san- 
guins et  des  lymphatiques,  ne  tarde  pas  à  s'atrophier. 

Il  y  a  ;donc  toujours  à  la  fois  hypertrophie  de  certaines  fibres 
musculaires  et,  dans  d'autres  points,  hypertrophie  cellulaire 
avec  atrophie  musculaire. 

A  mesure  que  l'hypertrophie  s'avance,  on  rencontre  des  lé- 
sions dans  les  vaisseaux  du  cœur,  l'artérite  chronique,  l'athé- 
rome  et  la  dégénérescence  calcaire. 

Les  veines  sont  peu  altérées  et  tardivement,  à  moins  qu'elles 
ne  soient  englobées  dans  un  noyau  de  sclérose. 

Les  capillaires  sont  d'abord  peu  altérés  ;  plus  tard  ils  subis- 
sent l'influence  de  la  prolifération  qui  les  environne. 

Les  lymphatiques  sont  plus  atteints.  Dès  le  début,  les  espaces 
lymphatiques  se  remplissent  de  cellules  embryonnaires  ;  plus 
tard,  la  compression  qu'ils  subissent,  d'une  part,  des  fibres 
musculaires  hypertrophiées,  de  l'autre,  du  Lissu  interstitiel,  les 
oblitère. 


CHAPITRE  XXXI 


DE  L'HYPERTROPHIE  DU  COEUR  (SUITE). 

Le  premier  symptôme  qui  attire  l'attention  en  face  d'un  ma- 
lade atteint  d'hypertrophie  du  cœur  est  le  soulèvement  des 
côtes  par  le  choc  précordial.  Ce  soulèvement  qui  est  surtout 
marqué  dans  la  région  de  la  pointe  (Piorry  (1),  Berlin,  Bouil- 
laud)  s'étend  souvent  à  toute  la  région  cardiaque  (Monneret)  (2). 
Le  sternum  est  quelquefois  lui-même  soulevé.  Cette  agitation 
des  parois  de  la  poitrine  s'accuse  encore  mieux  si  on  engage  le 
malade  à  cesser  sa  respiration.  Ce  symptôme  peut  manquer  soit 
parce  que  le  poumon  recouvre  une  assez  grande  surface  du 
cœur,  soit  parce  que  la  dégénérescence  graisseuse  en  s'empa- 
rant  du  myocarde  diminue  considérablement  l'énergie  du  cœur, 
d'autre  part,  ce  même  phénomène  d'impulsion  peut  être  pro- 
duit simplement  par  des  palpitations  nerveuses. 

On  constate,  en  outre,  une  saillie  notable  des  côtes  et  du  ster- 
num dans  la  région  correspondant  au  cœur  hypertrophié.  Celte 
voussure  se  rencontre  surtout  dans  les  hypertrophies  considé- 
rables et  déjà  anciennes.  Elle  est  formée  par  la  saillie  des  côtes 
et  même  du  sternum  en  même  temps  que  par  l'élargissement 
des  espaces  intercostaux  (Louis).  Sénac  (3)  avait  déjà  insisté  sur 
ce  symptôme,  tout  en  reconnaissant  qu'il  n'est  pas  constant. 
M.  Bouillaud  a  insisté  beaucoup  sur  cette  voussure  qui,  en  effet, 
se  présente  assez  fréquemment.  Cependant,  avant  de  regarder 
cette  voussure  comme  produite  par  l'hypertrophie  cardiaque, 

(1)  Piorry,  Traité  de  diagnostic  et  de  sêméiologie,  L  Ior,  p.  1S3,  1S37. 

(2)  Monneret  et  de  la  Berge,  Compendium  de  médecine,  art.  Cœun,  t.  II, 
p.  345, 1837. 

(3)  Sénac,  Traité  de  la  structure  du  cœur  et  de  ses  maladies,  t.  II,  p.  410, 
1749. 


INSUFFISANCE  MITRALE  PAR  DILATATION.  841 

il  faut  bien  s'assurer  qu'elle  n'est  pas  le  fait  d'un  vice  de  con- 
formation congénital  du  thorax  ou  le  produit  d'un  déplacement 
des  côtes  par  une  déviation  de  la  colonne  vertébrale  (Piorry). 

La  main  appliquée  sur  la  poitrine  perçoit  un  choc  énergique 
augmenté  bientôt  par  l'émotion  que  produit  chez  le  malade 
l'exploration  de  son  cœur.  C'est  ce  qui  a  fait  dire  à  Corvisart 
que  le  cœur  «  semble  s'irriter  contre  la  pression  et  réagir  plus 
fortement  encore  ».  On  perçoit  ce  choc  soit  à  la  pointe  seule- 
ment, soit,  le  plus  souvent,  sur  toute  l'étendue  de  la  région 
correspondant  au  ventricule.  On  voit  que  la  main  est  soulevée. 
Si  l'on  a  appliqué  l'oreille  immédiatement  sur  la  poitrine  pour 
faire  l'auscultation,  on  sent  que  la  tête  est  soulevée  énergique- 
ment  par  les  battements  cardiaques. 

Si  l'on  vient  à  pratiquer  la  mensuration  du  cœur,  on  constate 
d'une  manière  réelle  le  volume  qu'a  acquis  le  cœur. 

La  recherche  de  la  pointe  montre  d'abord  qu'elle  est  abaissée. 
Du  cinquième  espace  elle  arrive  bientôt  au  sixième  espace.  Je 
l'ai  rencontrée  dans  le  septième  et  les  auteurs  disent  qu'on  a 
pu  la  rencontrer  dans  le  huitième  espace.  Disons  que  l'ordi- 
naire est  de  voir  la  pointe  dans  le  sixième  espace.  Ce  n'est  que 
dans  les  cas  de  brièveté  du  sternum  qu'on  la  trouve  exception- 
nellement dans  le  septième  espace. 

D'autre  part,  en  raison  de  l'attache  fixe  et  immobile  de  la 
veine  cave  inférieure,  le  cœur  s'est  porté  vers  la  gauche  exclusi- 
vement et  chaque  centimètre  de  longueur  acquis  par  le  cœur 
est  exactement  rendu  par  l'augmentation  d'un  centimètre  dans 
l'espace  qui  sépare  la  pointe  de  la  ligne  médio-sternale.  Cette 
distance,  qui  est  normalement  de  8  à  9  centimètres,  arrive  à  H , 
12,  14,  16  centimètres. 

La  pointe  se  porte  donc  de  plus  en  plus  vers  la  gauche  ;  elle 
se  rapproche  de  plus  en  plus  de  la  verticale  qui  passe  par  le 
milieu  de  la  région  de  l'aisselle.  A  mesure  qu'elle  s'en  rappro- 
che, la  pointe  est  de  plus  en  plus  recouverte  par  le  poumon  ; 
l'axe  transversal  du  cœur  tourne  autour  de  la  veine  cave  comme 
pivot  et  se  porte  de  plus  en  plus  en  arrière.  Si  bien  que  quand 
le  cœur  est  très  hypertrophié,  sa  pointe  bat  moins  fortement 
contre  la  poitrine  qu'au  début  de  l'hypertrophie  quand  la 
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poinlc,  n'étant  séparée  do  la  ligne  médiane  que  de  10  ou  11  cen- 
timètres, l'axe  du  cœur  a  une  déviation  qui  se  rapproche  beau- 
coup plus  du  diamètre  postéro-antéricur. 

Si  l'hypertrophie  n'est  pas  bornée  au  cœur  gauche,  l'angle 
droit  ou  hépatique  du  triangle  cardiaque  est  également  abaissé. 
Au  lieu  de  correspondre  à  l'insertion  du  cinquième  cartilage 
droit,  il  correspond  à  l'insertion  du  sixième  ou  du  septième.  Tl 
s'abaisse  donc  de  1,  2,  et  môme  quelquefois  3  centimètres.  Si, 
en  môme  temps,  il  y  a  dilatation  de  l'oreillette  droite,  le  bord 
droit  ou  vertical  du  triangle  s'éloigne  du  bord  sternal  de  1  cen- 
timètre, et  ce  bord  droit,  au  lieu  d'être  distant  delà  ligne  mé- 
diane de  2  centimètres  et  demi,  s'en  éloigne  de  3,  3  et  demi  et 
môme  4  centimètres. 

Ce  procédé  de  mensuration  que  j'ai  fait  connaître  au  Congi 
de  1878  de  l'Association  française  pour  l'avancement  des  scien- 
ces est  le  premier  qui  ait  permis  de  mesurer  l'accroissement  du 
cœur,  centimètre  par  centimètre.  ^Jusque-là  on  pouvait  bien 
savoir  si  le  cœur  était  grand  ou  petit,  mais  si  par  exemple  on 
revoyait  le  malade  un  an  ou  deux  ans  après,  il  était  impossible 
de  savoir  si  le  cœur  hypertrophié  avait,  oui  ou  non,  augmenté 
de  volume.  Notons  encore  que  pour  obtenir  ces  mesures,  il 
fallait  se  livrer  à  une  percussion  prolongée  du  cœur  malade,  ce 
qui  est  souvent  impossible  à  cause  de  l'anxiété  du  malade. 

D'après  M.  Peter,  cette  aflection  s'accompagne  de  points 
douloureux  dans  les  espaces  intercostaux,  au  niveau  de  la 
région  du  cœur.  Ces  douleurs  seraient  souvent  spontanées,  niais 
faciles  à  provoquer  par  la  pression  modérée  des  doigts.  Ce  phé- 
nomène est  loin  d'être  constant. 

Selon  M.  Juhel-Rénoy,  le  point  douloureux  correspondant  à 
la  pointe  du  cœur  s'observerait  fréquemment,  mais  il  existe 
dans  beaucoup  d'affections  cardiaques  sans  altération  du  myo- 
carde, alors  qu'il  y  a  une  excitabilité  anormale  du  cœur  cl  des 
palpitations. 

L'auscultation  permet  de  reconnaître  que  souvent  l'intensité 
des  bruits  a  augmenté  ;  il  arrive  parfois  même  qu'on  peut  les 
entendre  à  distance.  Les  livres  classiques  rapportent  tous  le  fait 
raconté  par  Tulpius,  qui  aurait  entendu  les  battements  du  cœur 
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ît  la  porte  de  la  chambre  d'un  malade.  Ceci  se  rapproche  de  la 
légende.  Mais  ce  qui  est  réel,  c'est  que  Corvisart,  Laenncc, 
Dechambre  et  beaucoup  d'autres  après  eux,  ont  entendu  les  bruits 
du  cœur  à  dislance,  mais  à  une  faible  distance  ne  dépassant 
pas  8  ou  10  centimètres,  à  moins  de  circonstances  spéciales. 

Dans  certains  cas  où  Laennec  el  d'autres  ont  entendu  les 
battements  à  distance,  on  a  reconnu  que  l'estomac  rempli  de 
»az  faisait  l'efTet  d'une  caisse  de  renforcement.  Dans  d'autres  cas, 
le  choc  du  cœur  brassant  pour  ainsi  dire  les  liquides  et  les  gaz 
contenus  dans  un  estomac  à  parois  indurées,  a  donné  lieu  à  un 
bruit  que  Bouillaud  et  Monneret  ont  entendu  et  que  Filhos  pro- 
posait d'appeler  auriculo  méfallique.  M.  Dechambre  a  entendu 
une  fois  à  la  Salpêlrière  les  bruits  du  cœur  donner  un  tintement 
métallique,  un  bruit  de  succussion.  Gela  m'est  arrivé  également. 
Un  malade  de  mon  service  était  atteint  de  pyropneumo-thorax; 
l'épanchement  augmentant,  et  son  niveau  s'élevant,  il  est  arrivé 
un  moment  où  chaque  battement  du  cœur  (atteint  d'hypertro- 
phie) venait  produire  le  bruit  de  succussion  hippocralique.  11  est 
probable  que  c'est  le  choc  de  la  poinle  qui  le  donnait,  car  le 
phénomène  ne  dura  que  trois  jours  et  il  suffit  que  le  niveau  de 
l'épanchement  eût  monté  de  quelques  centimètres  pour  que  le 
phénomène  ne  se  produisît  plus. 

La  topographie  de  la  région  où  s'entendent  les  bruits  du  cœur 
est  très  augmentée  à  la  face  antérieure  de  la  poitrine.  11  faut 
njouter  qu'en  pareil  cas  les  bruits  du  cœur  s'entendent  facile- 
ment en  arrière  par  le  fait  du  rapprochement  de  la  paroi  posté- 
rieure du  cœur  qui  vient  assez  près  de  la  paroi  thoracique. 

Dans  certains  cas,  la  transmission  des  bruits  du  cœur  ne  se 
fait  pas  seulement  derrière  le  poumon  gauche,  on  peut  encore 
les  enlendre  derrière  le  poumon  droit,  sans  que  pour  cela  il  y 
ait  une  lésion  du  tissu  pulmonaire  qui  le  rende  meilleur  conduc- 
teur du  son, 

L'auscultation  révèle  en  général  des  altérations  du  timbre  des 
bruits,  ils  sont  plus  sourds  ou  plus  sonores,  mais,  en  général,  il 
"'y  a  pas  de  bruit  de  souffle  si  les  arlôrcs  sont  saines.  Ce  n'est 
qu'exceptionnellement  qu'on  entend  un  bruit  de  souffle  (Bouil- 
laud, l'iorry,  Ghomel,  Andral,  Bernheim,  etc.). 
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Quelles  sont  les  conditions  qui  amènent  un  bruit  de  souffle, 
et  quel  est-il  ? 

Quand  on  entend  un  bruit  de  souffle,  il  siège  à  la  pointe,  il 
est  systolique  et  doux;  c'est  un  bruit  de  souffle  d'insuffisance 
mitrale  produit  par  la  dilatation  des  cavités  et  l'induration  des 
parois.  Quand  cette  insuffisance  se  produit,  il  est  impossible  de 
rapprocher  les  colonnes  charnues  de  premier  ordre  qui.  par  leur 
accolement,  ferment  les  valvules  mitrales.  Qu'on  veuille  bien  se 
reporter  à  ce  qui  a  été  exposé  dans  cet  ouvrage  sur  le  fonction- 
nement de  la  valvule  mitrale  et  sur  l'insuffisance  de  cette  valvule. 
Le  mécanisme  en  est  très  clair.  Si  les  trois  piliers  principaux 
du  ventricule  gauche  ne  peuvent  pas  se  rapprocher  dans  la 
systole,  il  en  résulte  un  état  béant  du  canal  mitral  et,  par  suite, 
une  insuffisance  par  dilatation  de  ses  valvules. 

Or,  comme  le  tissu  musculaire  ne  passe  pas  d'un  moment  à 
l'autre  du  rapprochement  physiologique  à  l'écart  pathologique, 
il  en  résulte  que,  lorsque  cette  lésion  se  produit,  le  bruit  de 
souffle  systolique  de  l'insuffisance  se  montre  surtout  quand  le 
cœur  est  fatigué  et  ne  se  produit  pas  quand  le  cœur  est  reposé. 
On  est  donc  en  droit  de  supposer  que  ce  bruit  de  souffle  spécial, 
produit  par  l'insuffisance  par  dilatation  des  cavités,  sera  d'abord 
un  bruit  de  souffle  intermittent,  pendant  quelque  temps,  avant 
de  devenir  continu,  tandis  que  l'insuffisance  produite  par  l'endo- 
cardite scléreuse  donne,  à  un  moment  donné,  un  bruit  de  souffle 
constant  qui  ne  disparaît  plus. 

Or,  ce  caractère  d'intermittence  particulier,  joint  à  un  volume 
exagéré  ducœur,permettradefairele  diagnostic.  En  même  temps, 
il  est  naturel  que  ce  bruit  soit  un  bruit  d'insuffisance  mitrale  et 
qu'au  début  il  soit  intermittent,  ne  paraissant  d'abord  qu'à  cer- 
tains moments  où  le  cœur  est  fatigué.  J'ai  recueilli  trois  obser-  - 
vations  de  ce  fait,  qui  montrent  non  seulement  que  le  fait  peut 
se  présenter,  mais  encore  qu'il  est  reconnaissable  par  les  carac- 
tères que  je  lui  ai  assignés. 

Observation  LXXXIV.—  Le  sieur  Prosper  L...,  Agé  de  soixante-deux  ans, 
journalier,  entre  a  l'hôpital  Lariboisière,  salle  Saint-Henri,  uJ  19,  le 
18  janvier  1879.  A  son  entrée,  le  malade  présente  les  caractères  d'une 
insuffisance  mitrale. 
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La  pointe  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal,  à  i6  centimètres  de 
la  ligne  médiane.  Le  bord  supérieur  du  foie  correspond  a  l'insertion  du 
cinquième  cartilage.  Le  bord  -vertical  du  cœur  est  à  1  centimètre  du  ster- 
num, c'est-à-dire  à  2  centimètres  et  demi  de  la  ligne  médio-sternale.  L'abais- 
sement de  la  pointe  est  de  6  centimètres. 

A  l'auscultation,  on  entend  à  la  pointe  un  bruit  de  souffle  s'étendant 
vers  l'aisselle,  dépassant  de  beaucoup  la  pointe  du  cœur.  Le  bruit  est  sys- 
tolique,  commence  avec  la  systole  ventriculaire,  dure  tout  le  temps  de  la 
systole,  couvre  le  second  bruit  et  se  prolonge  dans  le  grand  silence  (bruit 
paradoxal).  Pas  de  claquement  artériel  sigmoïde  appréciable.  Le  pouls  est 
petit,  régulier. 

Diagnostic  :  hypertrophie  du  cœur  gauche  et  insuffisance  mitrale. 

Rien  à  la  tricuspide,  pas  de  pouls  veineux.  Pas  d'augmentation  de  vo- 
lume du  foie.  Râles  sous-crépitants  fins,  serrés  dans  le  poumon  gaucho 
(congestion).  Congestion  pulmonaire  du  bas  en  haut,  à  droite.  Œdème  des 
membres  inférieurs.  Le  30  janvier,  le  malade  étant  bien  reposé  et  l'hydro- 
pisie  disparue,  le  pouls  est  devenu  large,  les  artères  grosses,  flexueuses, 
douées  d'une  locomotion  artérielle  très  ample  ;  le  pouls  est  bondissant. 
L'auscultation  de  l'orifice  aortique  révèle  un  bruit  systolique  rude,  souf- 
flant, se  prolongeant  dans  le  deuxième  espace  intercostal  droit,  à  3  centi- 
mètres du  sternum.  Le  second  bruit  n'est  pas  nettement  frappé  ;  il  y  a  un 
commencement  de  souffle  diastolique.  Le  .diagnostic  donne  donc  cette 
fois  :  dilatation  avec  rugosités  à  l'origine  de  l'aorte,  avec  légère  insuffi- 
sance. Cette  dilatation  de  l'artère  se  trouve  dans  toute  l'étendue  de  l'arbre 
artériel. 

Ce  malade  fait  remonter  le  début  de  sa  maladie  au  mois  de  février  1877, 
c'est-à-dire  à  deux  ans  auparavant.  Jusqu'à  cette  époque,  il  n'aurait  jamais 
éprouvé  une  maladie  sérieuse  l'ayant  forcé  d'interrompre  son  travail.  Il  n'a 
jamais  eu  d'affection  de  nature  rhumatismale,  telles  que  gonflement  des 
articulations,  pleurésie,  etc. 

Il  y  a  deux  ans,  il  fut  pris  tout  à  coup,  pendant  qu'il  marchait,  d'un 
noces  de  suffocation  II  dut  rentrer  chez  lui  et  resta  huit  jours  sans  pouvoir 
travailler.  11  essaya  de  nouveau  de  reprendre  son  travail,  mais  il  l'aban- 
donna au  bout  de  trois  semaines.  Il  a  lutté  ainsi  jusqu'au  2  janvier,  où  il 
a  dû  s'arrêter  tout  à  fait. 

Au  moment  de  son  entrée,  il  est  dans  un  état  de  dyspnée  considérable, 
avec  œdème  des  membres  inférieurs.  Cyanose  et  l'état  du  cœur  qui  a  été 
décrit.  Sous  l'influence  de  la  macération  de  digitale,  les  urines  s'élèvent  de 
300  grammes  à  2  litres  bOO.  L'hydropisie  et  a  suffocation  diminuent;  c'est 
alors  qu'on  peut  reconnaître  que  l'insuffisance  mitrale  constatée  au  début 
n'était  que  passagère  et  que  la  lésion  organique  siège  à  l'aorte. 

Après  une  rechute  et  un  nouveau  traitement  par  la  digitale,  le  malade, 
très  soulagé,  demande  sa  sortie.  11  sort  le  2  avril,  mais  demande  à  rentrer 
le  3  mai. 
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Cdttd  fois,  la  dyspnée  est  revenue  et  s'accompagne  de  congestion  pulmo- 
naire. Le  malade,  d'abord  soulagé,  retombe  bientôt;  puis  l'unnsarque  1 
l'asystolie  se  prononcent;  il  est  soulagé  pendant  quelque  temps  par  des  in- 
jections de  morphine,  puis  Qnlt  pr  succomber  p&Y  l'hydropi-M i, 

A  l'autopsie.  Cor  bovinum.  Le  poids  est  de  8'j5  grammes  (y  compris 
l'aorte  jusqu'à  la  sous-clavière).  La  longueur  du  ventricule  est  de  14  centi- 
mètres a  la  face  antérieure  et  de  13  centimètres  à  la  face  inférieure.  L'hv- 
pertrophic  porte  surtout  sur  le  coeur  gauche,  mais  le  cœur  droit  est  néan- 
moins hypertrophié.  L'artère  pulmonaire  est  saine,  son  périmètre  est  de 
120  millimètres  i\  1  centimètre  des  valvules  sigmoïdes.  L'aorte  est  athéro- 
matcuse  ;  elle  a  75  millimètres  de  circonférence  intérieure.  On  y  trouve  à 
son  origine  des  plaques  calcaires  saillantes.  Les  valvules  sont  souples,  mais 
rugueuses,  épaisses^  avec  épaississement  du  nodule  d'Arantius  ;  l'une  des 
valvules  est  attachée  à  la  paroi  par  des  petits  filaments  qui  l'empêchent  dfl 
s'étendre  complètement.  Les  principales  artères  sont  également  dilatées. 
Le  tronc  brachiocéiihalique  donne  50  millimètres;  la  carotide  gauche, 
25  millimètres;  la  sous-clavière  gauche,  35. 

Les  parois  du  ventricule  gauche  sont  très  épaissies;  elles  donnent,  au 
milieu,  35  millimètres,  aU  lieit  de  13.  La  cavité  du  ventricule  est  très 
agrandie.  La  valvule  mitrale  est  saine,  mais  les  piliers  ne  peuvent  se  rap- 
procher complètement;  ils  laissent  entre  eux  un  espace  de  10  millimètres! 
il  y  a  donc  insuffisance  par  dilatation. 

Le  tissu  musculaire  est  jaunâtre  et  cependant  dur  ;  il  indique  la  dégéné  - 
rescence graisseuse  du  tissu  musculaire  et  la  sclérose  du  tissu  conjonctif. 

Observation  LXXXV.  —  M.  le  duc  de  la  R...  est  atteint  depuis  long- 
temps de  la  goutte,  de  la  goutte  articulaire  d'abord,  puis  de  tophus,  puis 
de  dyspepsie  et  enfin  de  dyspnée.  Il  présente  les  caractères  d'une  hypertro- 
phie notable  du  cœur  sans  aucun  bruit  de  souffle  pendant  longtemps.  Puis, 
vers  la  fin  de  sa  vie,  un  bruit  de  souffle  s'est  montré  à  la  pointe,  mais  avec 
ce  caractère  particulier  qu'il  ne  se  rencontrait  pas  chaque  fois  qu'on  l'aus- 
cultait. Puis  est  venu  l'œdème  des  jambes  et  de  l'urémie,  à  laquelle  il  a 
succombé. 

A  l'autopsie,  j'ai  trouvé  un  cœur  très  hypertrophié, "avec  la  forme  dite 
hypertrophie  excentrique,  sans  aucune  lésion  valvulairc;  les  valvules  et 
les  artères  remarquablement  souples.  Les  piliers  du  ventricule  gauche  ne 
pouvaient  se  réunir;  il  y  avait  insuffisance  par  dilatation.  Voici,  du  reste, 
les  mesures  : 

Poids  

Arlere  pulmonaire  

Aorte  

Épaisseur  des  parois  du  ventricule  gauche. 

—  —         droit.  . 


920 
73 
78 
36 
13 


grammes, 
millimètres. 
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Lé  lisâli  était  dur,  sclércux  et  avait  la  couleur  de  la  dégénérescence 


graisseuse 


Le  foie  était  notablement  cirrhotiquo  et  portait  la  trace  d'un  coup  de  feu 
reçu  à  la  bataille  de  Magenta.  Cicatrice  blanche  superficielle,  d'une  épais- 
seur de  2  millimètres. 
Les  reins  étaient  assez  petits,  contractés,  rouges. 

Observation  LXXXVI.  Insuffisance  mitrale  par  dilatation.  —  Le  sieur 
M...  entre  dans  mon  service  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  salle  Saint-Éloi, 
n°  40  le  7  mars  1878.  11  se  plaint  d'avoir  les  jambes  enflées  depuis  qualre 
mois  et  d'être  court  d'haleine. 

La  mensuration  du  cœur  donne  les  résultats  suivants  :  la  pointe  bat  dans 
le  cinquième  espace,  à  12  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Le  bord  supé- 
rieur du  foie  correspond  à  l'insertion  sternale  du  cinquième  cartilage  costal 
droit.  La  ligne  formée  par  ces  deux  points  représente  le  bord  inférieur  de 
la  face  antérieure  du  cœur;  il  est  très  oblique  et  fait  reconnaître  un  com- 
mencement d'hypertrophie  du  ventricule  gauche. 

L'auscultation  permet  d'entendre  deux  bruits  :  l'un  couvre  la  pointe, 
l'autre  l'appendice  xiphoïde.  Ces  deux  bruits  sont  séparés  par  une  zone  où 
l'on  ne  les  entend  pas.  Ils  sont  tous  deux  systoliques  et  doux.  Pas  de 
bruit  de  souffle  au  niveau  des  orifices  artériels. 

Le  pouls  est  petit  et  irrégulier.  11  y  a  des  fausses  intermittences. 

11  y  a,  en  outre,  de  l'œdème  pulmonaire  avec  râles  sibilants  et  muqtieux 
disséminés  clans  toute  la  hauteur  des  deux  poumons,  une  dyspnée  assez 
intense,  et  de  la  cyanose. 

Les  membres  inférieurs  sont  infiltrés.  Il  y  a  de  la  diarrhée. 

Sous  l'influence  de  l'action  diurétique  de  la  macération  de  digitale,  les 
deux  bruits  de  souffle  disparaissent  et,  le  22  mars,  quinze  jours  après  l'en- 
trée, on  ne  les  entend  aucunement. 

Le  malade  quitte  l'hôpital  pour  quelques  jours.  Il  rentre,  le  2  mai,  se 
plaignant  de  ce  que  depuis  quinze  jours,  il  a  de  l'oppression  et  que  l'œdème 
est  revenu  aux  deux  jambes.  Les  deux  bruits  de  souffle  qui  avaient  dis- 
paru se  montrent  de  nouveau.  Les  bruits  du  cœur  sont  irréguliers,  rapides 
et  sourds. 

Après  cinq  jours  de  repos,  la  dyspnée  a  diminué  et  permet  de  constater 
les  pliénomèiics  marqués  au  début  de  cette  observation. 

A  la  pointe,  on  entend  un  petit  souffle  systolique,  doux  et  profond  qui 
"'est  pas  suivi  de  claquement  valvulaire.  bien  frappé.  Ce  souffle  est  pm 
étendu  et  doit  peut-être  le  peu  de  netteté  de  ses  caractères  ;\  ce  que  la 
pbihtedu  cœur  est  recouverte  par  le  bord  pulmonaire. 

Le  deuxième  foyer  se  trouve  à  l'appendice  xipboïdc  où  l'on  entend  un 
l""it  de  souffle  systolique  sur  une  région  large  comme  une  pièce  de 
2  francs,  située  au-dessous  du  bord  inférieur  du  rreur.  Au  point  de  vue  du 
tfttips,  le  bruit  est  systolique,  commence  avec  le  début  de  la  systole  ven- 
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triculaire,  dure  tout  le  temps  de  la  systole  et  couvre  le  deuxième  bruit  ou 
bruit  sigmoïdien.  Le  bruit  est  rude  et  conserve  son  même  timbre  pendant 
toute  la  durée.  Il  varie  d'intensité  comme  les  contractions  cardiaques  dont 
il  suit  toutes  les  inégalités. 

Le  1 1  juin,  le  malade,  soulagé  par  l'administration  de  la  digitale  en  ma- 
cération, n'a  plus  d'hydropisie.  On  ne  trouve  plus  de  bruit  de  souffle  ni  ù 
la  pointe,  ni  h  l'appendice  xiphoïde. 

Le  17  juin,  six  jours  après,  nouvelle  auscultation;  pas  de  bruit  de 
souffle. 

Vers  la  fin  de  juin,  l'œdème  des  jambes  reparaît  et,  le  3  juillet,  on  con- 
state un  caillot  au  mollet  droit. 

Le  12  août,  on  retrouve  le  souffle  xiphoïdien  avec  reflux  des  jugulaires; 
l'insuffisance  tricuspide  est  évidente.  L'asystolie  se  prononce  ;  cependant 
il  n'y  a  pas  de  souffle  à  la  pointe.  Vers  la  fin  d'octobre,  le  malade  est  de 
nouveau  beaucoup  mieux;  le  souffle  xiphoïdien  persiste.  A  la  pointe,  le 
souffle  s'est  montré  de  nouveau;  mais  il  est  très  irrégulier  et  ne  se  produit 
que  toutes  les  trois  ou  quatre  révolutions.  La  cessation  de  la  respiration 
ne  le  modifie  pas.  Ce  n'est  donc  pas  un  bruit  extracardiaque,  mais  bien  un 
bruit  mitral. 

Le  malade  quitte  le  service. 

Bien  que  l'autopsie  ne  soit  pas  venue  confirmer  le  diagnostic, 
et  que  l'affirmation  doive  être  réservée,  je  suppose  que  cette 
alternative  de  présence  et  d'absence  du  bruit  mitral,  indique  non 
une  lésion  permanente  de  la  valvule,  mais  une  insuffisance  par 
dilatation. 

Voici  encore  une  observation  que  je  crois  pouvoir  ranger  dans  • 
la  même  catégorie. 

Observation  LXXXVII. —Léonard  M...,  âgé  de  cinquante  et  un  ans,  ma-  ■ 
çon,  entre  à  l'hôpital  Lariboisière,  salle  Saint-Henri,  n°  21,  le  16  août  1881.  • 

Le  malade  a  eu  antérieurement  deux  attaques  de  rhumatisme  articulaire.  , 
La  première,  survenue  en  1860,  a  duré  un  mois.  11  se  plaint  de  souffrir  de 
dyspnée  depuis  dix-huit  mois.  Tout  l'hiver,  il  a  souffert;  il  est  pris  souvent, 
en  marchant,  d'accès  de  dyspnée.  Cet  homme  a  l'aspect  d'un  emphyséma- 
teux, la  poitrine  est  globuleuse,  sonore  même  dans  la  région  cardiaque; 
l'auscultation  y  révèle  des  râles  de  bronchite,  surtout  à  droite.  Il  y  a  uu 
peu  de  voussure  à  la  partie  gauche  de  la  poitrine.  La  pointe  recouverte  par 
le  poumon  ne  donne  pas  de  choc,  mais  l'auscultation  le  détermine  nette- 
ment dans  le  sixième  espace  gauche,  à  13  centimètres  de  la  ligne  médiane. 
Le  bord  supérieur  du  foie  correspond  à  l'insertion  du  cinquième  cartilage 
droit;  il  n'est  pas  abaissé.  11  en  résulte  une  grande  obliquité  du  bord  infé- 
rieur du  cœur  qui  montre  un  abaissement  de  o  centimètres  de  l'angle  gauche 


INSUFFISANCE  MITRALR  PAR  DILATATION.  849 

sur  l'angle  droit.  Le  bord  vertical  du  cœur  est  h  1  centimètre  et  demi  du 
sternum  ou  3  centimètres  de  la  ligne  médiane. 

Le  cœur  est  donc  hypertrophié  à  gauche  ;  il  s'est  allongé  de  4  centi- 
mètres. 

L'auscultation  révèle  à  la  pointe,  dans  une  région  très  limitée,  un  bruit 
de  souffle  systolique  doux  en  jet  de  vapeur.  Ce  qui  est  remarquable,  c'est 
qu'il  disparait  à  certains  jours.  Le  pouls  est  irrégulier.  Pas  de  congestion 
veineuse  ni  d'œdème. 

En  présence  d'une  hypertrophie  considérable  du  cœur  gauche  avec  in- 
suffisance mitrale  intermittente,  je  pense  qu'il  s'agit  là  d'une  insuffisance 
par  dilatation . 

Observation  LXXXVI1I.  Insuffisance  mitrale  par  dilatation. — Le  nommé 
H...  (Jacques),  âgé  de  cinquante  ans,  cocher,  entre,  le  17  février  1882, 
salle  Saint-Henri,  n°  17.  Pas  de  maladies  antérieures  sérieuses. 

Depuis  une  vingtaine  d'années,  le  malade  a  des  douleurs  un  peu  par- 
tout, surtout  dans  les  articulations  des  pieds  et  des  genoux.  On  trouve,  en 
effet,  à  l'articulation  métatarso-phalangienne  du  gros  orteil  droit  des  cra- 
quements nombreux.  Craquements  très  fins  dans  les  deux  articulations  du 
genou. 

Cet  homme  n'a  interrompu  son  travail  que  depuis  quelques  jours  et  dit 
n'avoir  les  jambes  enflées  que  depuis  le  même  temps. 

Il  souffre  actuellement  d'une  oppression  assez  marquée.  On  constate  de 
l'œdème  des  jambes,  des  cuisses  et  des  fesses. 

Le  pouls  est  petit  et  irrégulier. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal,  à  16  centi- 
mètres de  la  ligne  médiane  sternale.  Le  niveau  supérieur  de  la  matité  hépa- 
tique est  au  niveau  de  la  cinquième  côte  ;  la  pointe  du  cœur  est  donc  peu 
abaissée.  Il  existe  un  bruit  de  souffle  systolique  à  la  pointe  du  cœur,  et  se 
propageant  vers  l'aisselle. 

Le  foie  déborde  beaucoup  les  fausses  côtes  ;  il  est  douloureux  à  la  pres- 
sion. 

Quelques  râles  fins  aux  deux  bases  des  poumons.  Urines  rares  et  albu- 
mineuses. 
Diagnostic  :  insuffisance  mitrale. 
Traitement  chaque  jour  : 


Espèces  aromatiques   S0b,oo 

Feuilles  de  digitale   0  30 

sénô   i  'oo 

Eau   1000  ,00 


21  février.  Le  cœur  est  un  peu  régularisé.  On  n'entend  plus  le  bruit  de 
souffle  aujourd'hui. 
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22  février.  Le  souffle  n'a  pas  reparu.  Pouls  fort  et  régulier.  Diminution 
de  l'œdème. 

2  mars.  Le  souffle  a  réapparu. 

4  mars.  On  ne  l'entend  plus  de  nouveau. 

6  mars.  Toujours  plus  de  bruit  de  souffle. 

16  mars.  Le  bruit  de  souffle  s'entend  très  bien  actuellement.  1  gramme7{| 
d'albumine  par  litre.  Ilydrothorax  léger  à  droite.  Oppression  très  vive, sur- 
tout le  soir. 

'18  mars.  Rythme  de  galop  à  deux  bruits;  persistance  du  souffle,  surtout 
vers  l'aisselle.  On  ne  peut  pas  admettre  qu'il  s'agisse  seulement  d'une  né- 
phrite interstitielle,  à  cause  du  souffle,  de  la  tuméfaction  du  foie  et  de  la 
rareté  des  urines. 

21  mars.  Suppression  de  la  tisane  diurétique  dont  l'action  ne  s'est  ma- 
nifestée que  pendant  les  premiers  jours.  Aujourd'hui  le  malade  excrète  ù 
peine  800  grammes  d'urine. 

Le  tracé  cardiographique  indique  une  dépression  légère  de  la  pointe  au 
moment  du  début  de  la  systole;  cette  dépression  n'est  pas  perceptible  à  il 
main,  pas  plus  qu'à  la  vue.  Je  soupçonne  une  symphyse  cardiaque,  ce  qui 
expliquerait  jusqu'à  un  certain  point  l'insuflisance  d'action  delà  digitale. 

23  mars.  On  constate  à  la  vue  un  léger  retrait  de  la  pointe  du  cœur  au 
début  de  la  systole. 

En  raison  de  ce  phénomène,  d'une  part,  et  de  l'intermittence  du  bruit 
de  souffle,  d'autre  part,  je  pense  qu'il  s'agit  d'une  insuffisance  valvulaire 
par  dilatation,  en  inclinant  vers  l'idée  d'une  symphyse. 

29  mars.  On  reprend  la  tisane  diurétique,  plus  forte,  avec  50  centi- 
grammes de  feuilles  de  digitale. 

30  mars.  L'œdème  augmente,  le  malade  respire  très  difficilement.  On 
fait  deux  mouchetures  aux  jambes  avec  la  pointe  du  thermocautère.  C;ilé, 
150  grammes. 

31  mars.  Il  s'est  écoulé  beaucoup  de  liquide  toute  la  nuit. 

2  avril.  L'écoulement  se  fait  toujours  abondamment. 

3  avril.  Erythème  lisse  des  jambes,  au-dessous  des  piqûres.  Algidité. 
Café,  200  grammes. 

4  avril.  Sphacèlo  en  plaque  sur  la  jambe  droite.  Pas  de  souffle  au 
cœur. 

K  avril.  Toujours  absence  de  souffle.  Autre  plaque  de  sphacèleà  la  partie 
supérieure  et  antérieure  de  la  cuisse  droite. 
Mort  le  7  avril. 

Autopsie.  —  Insuffisance  de  la  valvule  initrale,  sans  aucune  altération  de 
celle-ci. 

Cœur  pesant  600  grammes. 

Ventricule  gauche  :  épaisseur  des  parois,  27  millimètres;  pourtour  de 
l'orifice  mitral,  9  centimètres.  Aucune  lésion  valvulaire. 

Ventricule  droit  :  épaisseur  des  parois,  8  millimètres;  pourtour  de  1  ori- 
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pulmonaire,  95  millimètres.  Pourtour  de  l'orilicc  aorlique,  §5  milli- 
mètres. 

Foie,  cardiaque  type.  Reins  congestionnés. 

Le  tissu  du  cœur  est  très  dur,  comme  sclérosé;  à  cette  cirrhose  cardiaque 
pourrait  être  attribuée  la  cause  de  cette  insuffisance  par  dilatation. 

Ce  caractère  de  l'intermittence,  dans  les  insuffisances  par  alté- 
ration musculaire  et  valvulaire,  se  rencontre  aussi  dans  les 
affections  aiguës  où  elle  est  admise,  dans  l'endocardite  par 
exemple. 

Mais  ce  caractère  particulier  de  l'intermittence  du  bruit  d'in- 
suffisance mitrale  par  dilatation,  qui  se  trouve  plus  marqué  en- 
core pour  la  valvule  tricuspide  (même  pour  l'insuffisance  tricus- 
njde  primitive),  n'avait  pas  été  noté  par  les  auteurs.  J'ai  été 
heureux  de  le  trouver  mentionné  d'une  manière  formelle  par 
M.  le  professeur  Fabre  (1),  auquel  en  revient  parfaitement  l'hon- 
neur, bien  que  je  le  connusse  avant  la  publication  de  son  mé- 
moire. M.  Fabre  dit  :  Dans  l'insuffisance  mitrale  absolue,  le  bruit 
est  constant  ;  dans  l'insuffisance  relative,  il  se  montre  d'une  façon 
irrégulière.  M.  Fabre  y  ajoute  de  bons  signes:  Lorsque  le  pouls 
est  ample  et  régulier,  l'insuffisance  est  relative.  Je  préfère  de  beau- 
coup les  fermes  de  primitifs  et  secondaires.  Mais  où  je  ne  puis 
suivre  M.  Fabre,  c'est  dans  l'extension  qu'il  donne  à  l'insuffi- 
sance fonctionnelle  de  la  valvule  mitrale,  qu'il  croit  trouver  dans 
l'hystérie,  la  fièvre  typhoïde,  la  chlorose,  l'ictère,  etc.  Malheu- 
reusement le  contrôle,  en  pareil  cas,  n'est  pas  possible. 

En  résumé,  lorsque,  chez  un  malade  atteint  d'une  grosse  hy- 
pertrophie du  cœur,  on  trouve  un  bruit  de  souffle  à  la  pointe, 
systolique  et  doux,  que  ce  bruit  est  intermittent  et  qu'il  ne  s'ac- 
compagne pas  du  pouls  misérable  et  petit  de  la  mitrale,  on  peut 
diagnostiquer,  avec  assez  d'assurance,  qu'il  y  a  une  insuffisance 
mitrale  par  dilatation. 

Les  mêmes  réflexions  s'appliquent  à  l'insuffisance  de  la  tricus- 
pide; mais  cette  dernière  est  bien  moins  souvent  le  fait  de  l'hy- 
pertrophie que  de  la  dilatation.  Il  en  sera  donc  traité  à  propos 
de§  dilatations  du  cœur  sans  hypertrophie. 

(1)  C.  Garoin,  Des  insuffisances  mitrales  fonctionnelles  ou  relatives,  d'après 
les  leçons  de  M.  le  'professeur  Fabre  {Archives  générales  de  médecine,  no- 
vembre 1877). 
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Tels  sont  les  signes  de  l'hyperlrophie  du  cœur  tant  que  la  dé- 
générescence du  cœur  n'est  pas  arrivée;  mais  alors  se  montrent 
les  altérations  du  myocarde,  la  diminution  dans  l'énergie  des 
contractions  du  cœur  et,  par  suite,  les  intermittences  du  pouls, 
l'arythmie  et  finalement  l'asystolie. 

D'autre  part,  l'hypertrophie  prédispose  aux  congestions  et  aux 
hémorrhagies  pulmonaires  et  cérébrales. 

Le  diagnostif  différentiel  devra  se  faire  d'abord  avec  les  pal- 
pitations nerveuses,  qui  offrent  avec  l'hypertrophie  des  sym- 
ptômes communs,  c'est-à-dire  la  dyspnée,  les  battements  de  cœur, 
les  bouffées  de  chaleur,  la  turgescence  de  la  face,  la  force  d'im- 
pulsion du  cœur  non  seulement  à  la  pointe,  mais  par  toute  sa 
surface  ventriculaire.  Le  diagnostic  s'en  établira  par  la  mensu- 
ration du  cœur  et  par  la  cause  de  la  maladie.  D'une  part,  on 
trouvera  les  causes  ordinaires  des  palpitations  nerveuses,  c'est- 
à-dire  les  émotions,  la  mobilité  nerveuse,  la  nostalgie,  l'hystérie, 
l'hypocondrie,  des  affections  du  cerveau,  de  la  moelle  ou  de 
leurs  enveloppes,  la  dyspepsie  et,  en  particulier,  la  dyspepsie  fla- 
tulente,  les  intoxications  par  l'alcool,  le  café,  le  thé,  le  tabac. 

D'autre  part,  on  trouvera,  dans  les  cas  d'hypertrophie,  des  al-  • 
térations  du  cœur,  des  vaisseaux  ou  des  autres  viscères,  dont 
nous  allons  discuter  tout  au  long  les  rapports  avec  l'hyper-  • 
trophie. 

Le  diagnostic  de  l'hypertrophie  avec  les  affections  valvulaires 
se  fait  par  l'absence  du  bruit  de  souffle;  le  diagnostic  de  l'insuf-  - 
fisance  mitrale  par  dilatation  se  fera  de  l'insuffisance  par  endo-  • 
cardite,  d'après  le  pouls  et  la  constance  ou  l'inconstance  du 
bruit  de  souffle,  comme  il  vient  d'être  expliqué  plus  haut. 

Le  diagnostic  avec  la  péricardite  adhésive  ou  symphyse  car- 
diaque n'est  pas  un  diagnostic  différentiel,  puisqu'il  y  a,  en  pa- 1 
reil  cas,  hypertrophie  et  symphyse;  l'hypertrophie  est  facile  à 
établir  par  la  mensuration  ;  la  symphyse  est  difficile  et  ne  peut 
être  soupçonnée  que  par  les  rétractions  intercostales  ou  épi- 
gastriques,  quand  elles  se  montrent. 

Le  diagnostic  avec  l'épanchemcnt  est  plus  facile,  à  cause  delà 
dépression  et  de  la  fréquence  du  pouls  dans  la  péricardite;  ce- 
pendant l'erreur  est  possible  et,  en  pareil  cas,  la  ponction  tue 
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en  général  le  malade  en  pénétrant  dans  le  cœur.  Cependant,  cette 
ponction  du  cœur  peut  n'être  pas  fatalement  mortelle.  Evans  (1) 
a  fait,  en  pareil  cas,  une  saignée  du  ventricule  droit,  qui  a  amené 
un  soulagement  temporaire.  Raynaud  a  été  moins  heureux;  il 
a  pénétré  dans  l'oreillette  droite,  et  le  malade  a  succombé. 

Le  diagnostic  avec  l'anévrysme  de  l'aorte  est  plus  facile,  à 
cause  des  tumeurs,  des  battements  d'expansion  et  des  bruits. 

(I)  Evans,  Brit.  Med.  Journal,  p.  72B,  1875. 


i 


CHAPITRE  XXXII 

DES  CAUSES  DE  L'HYPERTROPHIE  DU  COEUR. 

L'hypertrophie  du  cœur  n'est  jamais  primitive;  c'est  dans  le 
sens  de  cette  affirmation  que  tendent  tous  les  travaux  modernes. 
Là  où  l'hypertrophie  ne  trouve  pas  sa  cause  dans  le  cœur,  on  la 
trouve  de  plus  en  plus  dans  les  autres  organes  et  dans  les 
viscères. 

L'hypertrophie  du  cœur  est  donc  toujours  symptomatique 
d'une  autre  lésion,  soit  du  cœur,  soit  des  autres  organes  de  la 
circulation,  soit  des  viscères,  soit  d'un  effort  imposé  aux  muscles 
de  la  locomotion. 

Lancisi  disait  que  l'hypertrophie  du  cœur  est  héréditaire  et 
qu'on  la  voit  se  succéder  dans  plusieurs  générations.  Mais  ce 
n'est  pas  ici  une  hypertrophie  pathologique.  Le  cœur  hypertro- 
phié est  celui  qui  prend,  à  un  certain  moment  de  la  vie,  une 
croissance  anormale  et  finalement  aboutit  à  la  déchéance  de 
l'organe,  c'est  l'évolution  qui  fait  la  maladie. 

En  effet,  beaucoup  de  gens  ont  le  cœur  gros  sans  être  malades, 
et  beaucoup  de  gens  qui  ont  un  gros  cœur  n'en  valsent  pas  moins 
à  leur  aise  sans  s'en  apercevoir. 

Notons  que  le  cœur  grossit  avec  l'âge;  ceci  ressort  des  tra- 
vaux de  Bizot,  de  Legroux  père,  de  Burcke. 

Gorvisart  prétend  que  les  émotions  fréquentes,  et  surtout  les 
passions  tristes,  le  chagrin,  développent  l'hypertrophie,  il  y 
insiste  beaucoup  (i).  On  sait  en  outre  que  la  masturbation,  le 
coït  excessif,  sont  des  causes  de  palpitations  et  d'hypertrophie. 

Il  faut  noter  également  la  nostalgie,  qui  donne  des  palpitations 
fréquentes  et  plus  tard  l'hypocondrie. 


(1)  'Corvisart,  lissai  sur  les  maladies  du  cœur,  Discours  préliminaire,  p.  4- 
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M.  Potain  a  constaté  que  la  cause  pouvait  se  trouver  encore 
dans  le  système  nerveux  anastomosé  avec  les  nerfs  cardiaques  ; 
il  a  cité,  et  M.  Lasègue  après  lui  (I),  des  cas  où  l'hypertrophie  et 
la  dilatation  cardiaque  avaient  pour  origine  un  traumatisme 
intéressant  les  nerfs  du  bras  ou  de  l'avant-hras,  des  névromes 
des  nerfs  médian  et  radial.  Ce  dernier  a  cité  môme  des  névral- 
gies brachiales  périphériques  comme  pouvant  être  le  point  de 
départ  d'angines  de  poitrine.  Dans  ces  cas,  l'hypertrophie  est 
donc  symptomatique  d'une  affection  nerveuse. 

L'effort  amène  forcément  un  surcroît  de  travail  du  cœur  ;  aussi 
les  efforts  répétés,  le  surmenage,  en  un  mot,  sont-ils  une  cause 
directe  d'hypertrophie. 

Peacock  (2)  est  le  premier  qui  ait  attiré  l'attention  sur  ce 
point,  il  a  cité  l'exemple  des  mineurs  du  Cornwall.  Vers  l'âge  de 
quarante  ans,  ils  commencent  à  avoir  de  la  dyspnée  et  des  pal- 
pitations, et  à  quarante-cinq  ou  cinquante  ans  ils  ne  peuvent 
plus  travailler  sous  terre.  Ici  l'effet  n'est  pas  direct,  car  ils  sont 
atteints  d'une  bronchite  chronique  avec  dilatation  du  cœur  et 
insuffisance  de  la  mitrale  par  dilatation.  Or,  la  cause  de  la  dila- 
tation cardiaque  réside  bien  plus  dans  l'anthracose  pulmonaire 
que  dans  l'effort  du  travail.  On  peut  en  dire  autant  des  observa- 
lions  de  Thomas  Clifford  Albutt(3),  prises  également  sur  des  mi- 
neurs; cependant  les  altérations  valvulaires,  les  anévrysmes  de 
l'aorte  et  les  dilatations  venliïeulaires  qu'il  a  notés  indiquent 
plus  probablement  l'influence  des  efforts.  11  y  faut  joindre  pro- 
bablement l'alcoolisme. 

Les  observations  faites  sur  les  soldats  surmenés  pendant  les 
guerres  rentrent  davantage  dans  cette  catégorie;  elles  ont  été 
faites  par  Myers  (4)  sur  les  soldats  des  armées  anglaises  et  par 
Da  Costa,  professeur  de  médecine  pratique  à  Philadelphie,  sur 
les  soldats  de  la  guerre  de  sécession  américaine.  Da  Costa  a 
donné,  comme  produites  par  le  surmenage,  l'hypertrophie  et  la 

(1)  Lasègue,  Des  cardiopathies  d'origine  brachiale.  Thèse  de  Paris,  1883. 

(2)  Peacock,  Valvular  diseuses  of  the  heart.  Coron.  Lectures.  Churohill,186B. 

(3)  Albutt,  Sur  tes  suites  de  l'influence  de  l'effort  et  du  surmenage  sur  le 
cœur  et  les  gros  vaisseaux.  Londres,  1863. 

(4)  MyepB,  Sur  la  fréquence  et  les  causes  des  maladies  du  cœur  chez  les 
soldats.  Londres,  1870. 
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dilatation  et  une  sorte  d'irritabilité  du  cœur  qui  n'en  était  pro- 
bablement que  la  première  période.  Joh.  Seitz  (1)  a  recueilli  à 
la  clinique  de  Birmer,  à  Zurich,  des  observations  de  dilatation 
du  cœur  produite  par  les  exercices  corporels. 

Il  faut  citer  encore  les  observations  d'un  médecin  militaire, 
Thurn,  sur  les  affections  du  cœur  produites  par  les  marches  for-  • 
cées,  de  H.  Gurschmann  (2)  sur  le  cœur  graisseux;  le  travail  de 
0.  Fràntzel  sur  les  fatigues  de  la  guerre  comme  cause  d'hyper- 
trophie et  de  dilatation  des  ventricules  basé  sur  les  observations  i 
de  la  guerre  de  1870-71. 

Enfin  un  mémoire  de  Leyden  (3),  de  Berlin,  renferme  trois  i 
cas  suivis  d'autopsie  et  cinq  autres.  Les  trois  de  la  première 
série  comprennent  :  1°  le  fait  d'un  maçon  de  vingt-huit  ans  qui, 
fatigué  par  les  efforts  qu'il  faisait  pour  soulever  des  pierres,  . 
mourut  d'une  hypertrophie  du  cœur  sans  lésion  des  valvules 
avec  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde  sans  lésion  rénale  ; 
2°  celui  d'un  garçon  d'abattoir,  âgé  de  trente  ans,  qui  mourut  en 
cinq  ans  d'une  hypertrophie  du  cœur  sans  lésion  valvulaire  avec  . 
dégénérescence  graisseuse;  3°  d'un  domestique  et  d'un  maître 
d'hôtel  qui  moururent  de  môme. 

L'exercice  du  cheval  pousse  à  l'hypertrophie.  C'était  autrefois  - 
la  maladie  des  postillons,  et  c'est  le  premier  exercice  qu'il  faut 
interdire  aux  gens  qui  souffrent  d'une  affection  du  cœur. 

Couttin  et  Foville  ont  constaté  également  que  les  efforts  que  i 
font  les  aliénés  crieurs  les  mènent  à  l'hypertrophie,  comme  les  - 
chanteurs. 

Ces  faits  sont  d'accord  avec  la  théorie  de  Corvisart  qui  disait 
que  l'hypertrophie  est  toujours  la  suite  d'un  effort  de  l'organe 
pour  lutter  contre  des  résistances  anormales. 

D'autres  pensent  que  l'hypertrophie  est  le  résultat  d'une 
inflammation  par  propagation  ou  d'une  irritation  nutritive  qui 
aboutit  à  la  prolifération  du  tissu  (Corvisart,  Dupuytren,  Maran- 
del,  Cruveilhier,  Bouillaud).  ) 

(1)  Joli.  Seitz,  Sur  le  surmc7iage  du  cœur.  Berlin,  1871. 

(2)  H.  Gurschmann,  Deutsches  Archiv  fur  Klin.  Med.,  XII,  193. 

(3)  Leyden,  professeur  do  médecine  clinique  a  Berlin,  Die  Herzkrankheiten 
infolge  von  ûber  austrengung.  Berlin,  Hinchwald,  1886. 
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MM.Debove  etLetulle  (1880),  tout  en  admettant  que  la  sclérose 
cardiaque  avait  pour  origine  la  néphrite  interstitielle,  ont  pensé 
que  la  diathèse  pouvait  porter  directement  et  primitivement  sur 
les  deux  organes.  Cette  idée  a  été  reprise  et  avec  plus  d'affirma- 
tion par  MM.  Rigal  et  Juhel-Rénoy  dans  un  mémoire  paru  dans 
les  Archives  de  médecine  (1),  puis  par  M.  Juhel-Rénoy  dans  sa 
thèse  inaugurale  (2).  Ces  messieurs  accordent,  avec  Stockes,  que 
cette  affection  peut  être  produite  directement  par  le  thé,  le  café, 
l'alcool,  ils  y  ajoutent  la  goutte  et  admettent,  avec  Virchow  et 
Ricord,  la  possibilité  de  la  syphilis.  La  sclérose  du  myocarde 
peut  donc  être  primitive,  mais  elle  est  le  plus  ordinairement 
secondaire,  consécutive  à  une  affection  des  valvules,  des  artères, 
d'autres  parties  du  système  circulatoire  et  enfin  des  viscères. 

Quoiqu'il  en  soit  de  cette  distinction,  il  en  résulte  que  chaque 
fois  que  l'équilibre  circulatoire  se  rompt  et  qu'un  obstacle  nou- 
veau se  présente,  le  cœur  est  excité  par  un  acte  réflexe  à  faire  un 
effort  pour  surmonter  cet  obstacle.  Ici,  le  développement  de  la 
fonction  entraîne  le  développement  de  l'organe,  mais  ce  surme- 
nage ne  tarde  pas  à  entraîner  la  déchéance  organique,  la  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse  des  éléments  actifs. 

DES    DIFFÉRENTES  FORMES   DE    L'flYPERTROPHIE  CAUSÉE 
PAR  LES  LÉSIONS  CARDIAQUES. 

L'hypertrophie,  avant  d'être  générale,  est  d'abord  partielle,  et 
ce  qui  justifie  la  théorie  de  Corvisart,  c'est  que  la  partie  qui 
s'hypertrophie  la  première  est  celle  qui  est  amenée  à  faire  effort 
contre  l'obstacle  créé  par  une  lésion.  De  sorte  que  si  l'obstacle 
siège  sur  le  cours  du  sang  rouge,  le  ventricule  gauche  s'hyper- 
trophie le  premier.  Si  l'obstacle  se  trouve  au  contraire  sur  le 
cours  du  sang  noir  et  surtout  sur  la  circulation  de  l'artère  pul- 
monaire, c'est  au  contraire  le  ventricule  droit  qui  se  développe 
le  premier. 

La  constatation  de  l'hypertrophie  gauche  ou  de  l'hypertrophie 

(1)  Rigal  et  Juhel-Rénoy,  De  la  myocardite  sclé>euse  hypertropllique  (Arch, 
ae  médecine,  août  et  septembre  1881. 

(2)  Juhel-Rénoy,  Étude  sur  la  sclérose  du  myocarde.  Thèse  de  Paris,  1882. 
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droite  se  fait  delà  manière  la  plus  simple  parle  procédé  que  j'ai 
indiqué  pour  mesurer  le  cœur.  Ou  le  côté  gauche  s'est  alourdi 
seul  cts'est  abaissé,  c'est  l'hypertrophie  gauche;  ou  l'angle  droit 
seul  est  abaissé,  c'est  l'hypertrophie  droite,  ou  tous  deux  sont 
abaissés,  c'est  l'hypertrophie  totale. 

Les  causes  de  l'hypertrophie  du  cœur  gauche  sont  : 

1°  Le  rétrécissement  de  l'orifice  sigmoïde  de  l'aorte  ; 

2°  Le  rétrécissement  aortique  préarlériel  signalé  par  M.  le 
professeur  Vulpian  ; 

3°  L'insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  ; 

4°  Le  rétrécissement  de  l'aorte  dans  une  partie  éloignée  de 
son  origine,  par  exemple  au  niveau  du  canal  artériel  ; 

5°  L'endaortite  chronique,  qui  supprime  les  propriétés  élas- 
tiques et  par  suite  les  fonctions  de  l'artère  à  son  origine  ; 

(Selon  Kirker,  c'est  l'hypertrophie  qui  produirait  l'athérome, 
c'est  bien  invraisemblable.) 

6°  Les  anévrysmes  de  l'aorte  ; 

7°  Le  rétrécissement  on  la  sténose  de  la  valvule  milrale. 

L'hypertrophie  occupe  alors  non  seulement  le  ventricule,  mais 

l'oreillette  gauche. 

Les  causes  de  l'hypertrophie  du  cœur  droit  sont  : 

1°  Le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  congénital  ou 

acquis  ; 

2°  Le  rétrécissement  congénital  de  l'aorte  et  de  l'artère  pul- 
monaire (I). 

La  cause  d'hypertrophie  générale  du  cœur  la  plus  puissante, 
plus  puissante  môme  que  les  lésions  valvulaires,  est  fournie  par 
les  adhérences  du  péricarde  et  surtout  par  la  symphyse  car- 
diaque (2). 

Avant  de  passer  en  revue  les  causes  extracardiaques  de  l'hy- 
pertrophie, nous  allons  donner  les  caractères  des  dilatations,  car 
il  est  souvent  difficile  de  savoir  si  une  affection  éloignée  déter- 
mine soit  l'hypertrophie,  soit  la  dilatation,  mais  le  plus  souvent 
les  deux  successivement. 

(1)  Andral,  Clinique  médicale,  t.  III,  p.  61,  3°  édition.  L'aorte  n'avait  dans 
tout  son  parcours  que  le  diamètre  de  sa  part io  lombaire. 

(2)  Ucau,  Mémoire  à  l'Académie  des  sciences,  183G. 
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Nous  avons  établi  que,  pour  caractériser  l'hypertrophie,  il  fal- 
lait la  coïncidence  au  moins  de  deux  des  caractères  principaux  : 

1°  L'augmentation  de  volume  avec  augmentation  de  poids; 

2°  L'augmentation  de  volume  avec  épaississement  des  parois  ; 

3°  L'augmentation  de  poids  avec  épaississement  des  parois. 

Si  l'on  ne  trouve  que  l'augmentation  de  volume  sans  l'aug- 
mentation de  poids  ou  même  avec  diminution  de  poids,  on  dit 
qu'il  y  a  dilatation,  de  même  que  s'il  y  a  augmentation  de 
volume  sans  augmentation  de  l'épaisseur  des  parois,  mieux 
encore  avec  amincissement  des  parois. 

Le  premier  cas  d'augmentation  de  volume  du  cœur  avec 
amincissement  des  parois  a  été  vu  en  1534,  par  Nicolas  Massa, 
puis  d'autres  par  Vésale,  Ch.  Etienne,  Baillou,  Bonnet. 

Lancisi  leur  donna  le  premier  le  nom  ô.' anévrysme  du 
cœur  (1 706),  Morgagni  en  décrivit,  Corvisart  y  insista  en  sépa- 
rant la  cardiectasie,  qu'il  appela  un  anévrysme  passif,  de  l'hyper- 
trophie avec  dilatation,  qu'il  appela  anévrysme  actif. 

Lacnncc  ajouta  un  nouveau  caractère,  c'est  l'altération  du 
myocarde,  qui  prend  une  coloration  violette  pâle  ou  jaunâtre. 
Depuis,  celte  altération  a  été  étudiée  surtout  par  Louis, 
Beau,  etc. 

Le  cœur  dilaté  présente  un  volume  supérieur  au  cœur  normal, 
i!  renferme  une  grande  quantité  de  sang,  si  bien  qu'une  fois 
débarrassé  de  ce  sang  et  bien  lavé,  il  ne  pèse  pas  plus  qu'un 
cœur  normal,  malgré  son  volume.  Si  après  avoir  vidé  le  cœur  de 
sang,  on  y  injecte  de  l'eau,  on  est  étonné  de  la  quantité  qu'on 
peut  en  introduire,  il  se  laisse  distendre  par  le  liquide  et  tend  à 
prendre  la  forme  globuleuse  ou  sphérique.  Une  fois  vidé,  il  est 
mou,  s'affaisse  et  devient  plat. 

Quand  il  est  encore  en  place,  il  refoule  les  poumons,  mais 
surtout  le  diaphragme  jusqu'à  venir  faire  saillie  à  l'épigastre. 

Les  parois  sont  amincies.  L'épaisseur  de  celles  du  ventricule 
gauebe  descendent  de  12  millimètres  à  5,  4  cl  même  1  milli- 
mètre. 
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Celles  du  ventricule  droit  diminuent  plus  encore  que  celles  du 
ventricule  gauche. 

L'examen  de  l'intérieur  du  cœur  donne  l'idée  d'un  cœur  réduit 
à  ses  deux  membranes  d'enveloppe  ;  les  colonnes  charnues  de 
premier  et  de  second  ordre  ne  font  plus  guère  saillie,  elles  pa- 
raissent étirées.  Les  colonnes  charnues  de  troisième  ordre  sont 
effacées.  11  semble  que  le  cœur  s'est  déplissé.  Les  orifices  sont 
agrandis  et  les  valvules  deviennent  insuffisantes. 

La  fosse  ovale  est  agrandie  et  la  valvule  de  Vieussens,  étirée  et 
étalée,  ne  ferme  plus  le  trou  de  Botal.  Il  se  fait  de  nouveau  une 
communication  des  deux  oreillettes. 

La  dilatation  du  cœur  est  le  plus  ordinairement  générale. 
Quand  elle  est  inégale,  elle  porte  plus  sur  les  ventricules  que 
sur  les  oreillettes.  Elle  porte  plus  souvent  sur  le  cœur  droit  que 
sur  le  cœur  gauche.  Sur  quarante-cinq  cas  de  dilatations  car- 
diaques, M.  Lancereaux  en  a  trouvé  trente-neuf  portant  sur  le- 
cœur  droit  ;  dans  deux  cas,  il  y  avait  oblitération  de  l'artère 
pulmonaire  et,  dans  deux  autres,  communication  des  deux 
cœurs  ;  dans  quelques  cas,  c'est  sur  les  oreillettes  qu'elle  porte 
le  plus. 

La  dilatation  est  donc  une  sorte  de  distension  du  cœur  sans 
qu'il  puisse  revenir  sur  lui-même.  Les  causes  en  sont  de  deux 
ordres  :  d'une  part  les  obstacles  à  la  circulation,  et  d'autre  part 
l'altération  du  myocarde,  soit  par  l'âge,  soit  par  la  dégénéres- 
cence graisseuse. 

Y  a-t-il  des  dilatations  passagères  sans  asystolie?  Beau  les  ad- 
mettait dans  la  chlorose,  l'hydrémie,  la  fièvre  typhoïde,  les  fièvres 
éruptives,  la  fièvre  jaune,  la  fièvre  intermittente  pendant  l'accès. 
M.  le  professeur  Parrot  les  admet  également  et  leur  donne  pour 
caractère  un  bruit  de  souffle  à  la  base  et  au  premier  temps  dù  à 
une  insuffisance  tricuspide. 

M.  le  professeur  Fabre,  de  Marseille,  les  admet  également. 

Malgré  l'autorité  et  la  compétence  des  auteurs  que  je  viens 
de  citer,  je  ne  puis  admettre  cette  dilatation  passagère  des  fièvres 
avec  insuffisance  tricuspide. 

Dans  les  unes,  le  bruit  de  la  base  se  trouve  dans  le  deuxième 
espace  intercostal  gauche,  il  siège  dans  l'artère  pulmonaire,  il 
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est  dû  à  l'anémie  et  la  mensuration  du  cœur  ne  donne  pas  d'aug- 
mentation. 

Dans  l'endocardite,  il  y  a  une  insuffisance  passagère  par  atonie 
des  muscles  papillaires,  mais  c'est  une  insuffisance  mitrale. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  nous  avons  vu  qu'il  s'agissait  d'une 
altération  du  myocarde,  d'une  véritable  myocardite  sans  aug- 
mentation notable  de  volume,  etc.  D'autre  part,  Kurschner  a 
montré  expérimentalement  que  la  dilatation  par  tension  ne 
suffit  pas  à  faire  l'insuffisance  (Potain  et  Rendu,  t.  XVIII,  5e  série, 
p.  647). 

Nous  sommes  donc  forcés  jusqu'à  présent  de  n'admettre  que 
la  dilatation  chronique  ou  cœur  forcé. 

Les  symptômes  de  la  dilatation  sont  de  deux  ordres.  Les 
uns  sont  les  signes  physiques  de  l'augmentation  de  volume,  ils 
sont  donnés  par  la  mensuration.  Ils  permettent  de  constater 
d'une  part  l'abaissement  des  deux  angles  du  triangle  cardiaque  ; 
l'horizontalité  plus  ou  moins  complète  du  bord  inférieur  ; 
l'écartement  de  la  pointe  d'une  part  et  du  bord  vertical  de 
l'autre,  qui  indiquent  en  somme  que  le  cœur  est  devenu  plus 
gros  et  plus  lourd. 

Les  symptômes  fonctionnels  sont  donnés  par  le  pouls,  mais 
ils  se  confondent  avec  ceux  de  la  dégénérescence  du  myocarde. 
Le  pouls  est  faible  et  irrégulier. 

Mais  ce  qui  indique  mieux  la  marche  et  les  progrès  de  la  dila- 
tation cardiaque,  c'est  la  stase  veineuse  qui  se  montre  au  cou,  à 
la  face,  au  foie  dont  elle  augmente  le  volume,  dans  les  vaisseaux 
intestinaux  et  dans  les  veines  des  membres  inférieurs,  où  elle 
produit  l'œdème.  En  môme  temps,  la  circulation  veineuse  s'affai- 
blit, le  sang  stagne  au  poumon,  les  veines  pulmonairesse  con- 
gestionnent. 

Un  peu  plus  tard,  la  valvule  tricuspide  dilatée  cède,  et  apparaît 
alors  le  signe  réel  de  son  insuffisance,  le  reflux  dans  les  jugu- 
laires. 

L'auscultation,  malgré  ce  qui  en  a  été  ditpartout,  ne  constate  pas 
de  bruit  de  souffle  à  l'appendice  xiphoïde  ;  ce  sang  qui  stagne  et 
distend  les  cavités,  qui  est  presque  immobilisé,  ne  donne  lieu  le 
plus  ordinairement  à  aucun  bruit  pathologique.  Ce  n'est  que 
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dahs  des  cas  exceptionels  où,  malgré  la  distension,  le  cœur  a 
encore  une  certaine  énergie,  que  le  cœur  droit  en  se  contractant 
fait  assez  vibrer  le  sang  pour  donner  un  bruit  de  soUflle.  En 
pareil  cas,  Ce  bruit  est  placé  près  de  l'appendice  xiphoïde,  il  est 
couché  le  long  du  bord  inférieur  du  cœur,  et  son  siège  ferait  croire 
qu'il  se  produit  aussi  bien  dans  Ici  beine  sushépàtique  que  dans 
l'oreillette,  car  dë  sang  refoulé  dans  l'oreillette  droite  ne  donne 
jamais  de  bruit  de  souffle  à.  droite  du  sternum.  Ajoutons  un 
dernier  caractère)  c'est  que  ce  bruit  mSrrie,  quand  on  l'entend,  est 
éphémère  et  que  le  plus  souvent,  après  l'avoir  entendu  un  jour, 
on  ne  l'entend  plus  les  jours  suivants  et  il  ne  reparaît  qu'à  de 
longs  intervalles  et  pas  toujours. 

En  compulsant  les  observations  relatées  par  d'autres  obser- 
vateurs, on  peut  confirmer  la  réalité  de  cette  assertion.  Dans  la 
thèse  de  M.  Chapelain  (1873)  nous  trouvons  une  première 
observation  empruntée  à  M .  Lancereaux  (p.  13),  où  il  n 'y  a  pas  de 
bruits  anormaux,  puis  deux  observations  de  M.  Chouppeoù  il  est 
dit  qu'il  n'y  a  pas  de  bruit  anormal.  M.  Arnot  (thèse  1874)  pré- 
tend qu'il  y  a  constamment  un  bruit  de  souffle  xiphoïde,  mais 
dans  son  observation,  il  y  a  des  lésions  de  la  tricuspide  et  une 
lésion  mitralej  et  il  est  important  de  ne  pas  prendre  pour  un 
bruit  de  souffle  tricuspidien  un  bruit  de  souffle  milral  transmis 
de  proche  en  proche. 

M.  le  professeur  Parrot  (1)  a  décrit  sous  le  nom  de  souffle  nsys- 
lolique  un  bruit  de  souffle  qui  paraît  bien  lié  à  l'insuffisance  tricus- 
pide plus  qu'à  l'asystolie.  Dans  les  sept  observations  du  mémoire, 
on  trouve  en  effet  que  M.  Parrot  a  constaté  chaque  fois  un  bruit 
de  souffle  dans  le  quatrième  espace  intercostal  gauche^  sauf 
dans  le  cas  de  là  quatrième  observation,  où  le  souffle  était  dans 
le  cinquième.  Tous  ces  malades  présentaient  des  insuffisances 
plus  ou  moins  nettes  et  de  la  dégénérescence  du  myocarde.  SI.  le 
professeur  Parrot  attribue  ce  souffle  à  une  dilatation  avec  insuf- 
fisance par  asystolie.  J'avoue  que  mes  recherches  sur  ce  sujet  ne 
m'ont  pas  du  tout  conduit  au  même  résultat  ;  ce  que  j'ai  constate, 
c'est  que,  quand  l'asystolie  se  produit,  les  souffles  préexistante 

(t)  Parrot,  Sur  uti  bruit  de  souffle  cardiaque  sijmplomaliqtic  de  ra^jsiolic 
(Archives  générales  de  médecine,  avril  1865,  t.  I,  p.  385.) 
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diminuent  d'intensité  et  ne  deviennent  (plus  que  des  murmures, 
et  d'autre  part,  que  quand  il  n'y  a  pas  de  souffle  préalable,  il  ne 
se  produit  pas  de  souffle  au  moment  de  l'asystolie;  Si  la  théorie 
de  M.  Parrot  était  exacte,  tous  les  cardiaques  qui  meurent  d'asys- 
tolie  et  ils  sont  nombreux)  devraient  présenter  ce  souffle  spé- 
cial avant  de  mourir. 

On  verra  par  ces  caractères  qu'on  ne  corifondra  guère  la  dilata- 
tion du  cœur  avec  l'hypertrophie  pendant  la  première  période, 
celle  de  son  activité  et  de  sa  violence.  Mais  quand  l'hypertrophie 
sera  envahie  par  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  et  la  sclé- 
rose, alors  le  diagnostic  deviendra  plus  difficile,  parce  que  toutes 
deux  mènent  à  l'asystolie  (I). 


DES  CAUSES  EXTRACARDIAQUES  DE  l'hYPERTROPRIE 
ET  DE  LA  DILATATION  DU  COEUR. 

Ces  causes  sont  très  nombreuses,  elles  se  trouvent  dans  les 
organes  de  la  circulation  et  dans  les  viscères. 

Sénac  et  Gorvisart  avaient  déjà  remarqué  que  tout  obstacle 
à  la  circulation  devenait  une  cause  d'effort  pour  lô  cœur, 
t(  comme  un  aiguillon  qui  agit  sur  lés  ventricules  et  cause  un 
surcroît  d'action  (2)  ».  Depuis  ce  temps,  le  nombre  de  ces  causes 
a  beaucoup  été  augmenté  par  le  fait  de  recherches  modernes  ou 
contemporaines  dont  la  plupart  sont  encore  à  l'étudë. 

(1)  La  pathogénie  des  dilatations  du  cœur  sera  exposée  plus  loin,  au  cha- 
pitre traitant  de  l'influence  des  maladies  pulmonaires  sur  les  maladies  du 
cœur. 

La  dilatation  du  cœur  peut,  comme  'l'hypertrophie;  avoir  uné  origine  car- 
diaque. Mais,  tandis  que  l'insuffisance  mitrale  par  dilatation  est  habituelle- 
ment le  fait  de  l'hypertrophie,  l'insuffisance  tricuspide  par  dilatation  indique 
le  cœur  forcé.  Les  causes  de  l'insuffisance  tricuspide  par  dilatation  sont  :  l'in- 
duration mitrale  avec  insuffisance  seule  ou  rétrécissement,  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse  du  myocarde,  la  péricardite,  l'endocardite  et  la  myocardid' 
chronique. 

(2)  Sénac,  Traité  de  la  structure  du  cœur,  de'son  actidH  et  de  ses  maladies, 
t-  II,  p.  269,  1749. 
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INFLUENCE  DES  ALTÉRATIONS  DE  L'AORTE  SUR  LE  COEUR. 

1°  Rétrécissement  et  oblitération  de  l'aorte.  —  Le  rétrécissement 
congénital  de  l'aorte  paraît  plus  fréquent  dans  le  sexe  féminin 
que  dans  le  sexe  masculin.  11  donne  lieu,  paraît-il,  pendant  la  vie, 
à  l'apparence  de  la  chlorose  (Rokilansky,  Virchow).  Le  plus  sou- 
ventil  s'y  joint  un  développement  insuffisant  des  organes  génitaux, 
des  testicules,  du  pénis,  de  l'utérus  et  des  ovaires,  il  en  résulte 
un  aspect  d'infantilisme  remarquable  (Rokitansky).  Cepen- 
dant cette  coïncidence  n'est  pas  constante  (Virchow)  et  l'on  ren- 
contre quelquefois  des  follicules  ovariques  très  nombreux  et 
très  développés. 

Deux  cas  peuvent  se  présenter  pour  le  cœur  :  ou  bien  il  est 
compris  dans  l'arrêt  de  développement,  alors  il  est  petit,  en  rap- 
port avec  la  grandeur  de  l'aorte  (1).  D'autres  fois,  le  cœur  est 
normal,  alors  il  réagit  contre  la  petitesse  de  l'artère,  il  se  dilate 
et  s'hypertrophie  [Legrand  (2),  Barth  (3),  Andral  (4)J.  En  pareil 
cas,  malgré  l'hypertrophie  du  cœur,  le  cours  du  sang  reste  trop 
lent  et  il  se  produit  de  l'induration  brune  des  poumons  avec 
dilatation  du  cœur  droit. 

Lorsque  le  rétrécissement  de  l'aorte  se  produit  plus  tard,  il  y 
a  toujours  hypertrophie.  L'expérience  en  a  été  faite,  en  outre, 
chez  les  animaux,  par  Beckmann  (S)  chez  le  chien  et  par  Zie- 
lonko  (6)  sur  des  grenouilles  et  des  lapins. 

2U  Athèrome  des  artères.  —  L'athérome  des  artères  est  une 
cause  fréquente  d'hypertrophie  cardiaque  (7).  Non  pas  toujours 
par  rétrécissement  des  vaisseaux  (ce  qui  arrive  cependant  dans 
certains  cas),  mais  surtout  par  perte  de  l'élasticité  des  artères. 

(1)  Dumonlpallier,  Gazette  médicale,  1857. 

(2)  Legrand,  Du  rétrécissement  de  l'aorte.  Paris,  1834. 

(3)  Barth1,  Des  rétrécissements  congénitaux  de  l'aorte  (thèse  de  doctorat, 
1837). 

(4)  Andral,  Clinique  médicale,  3°  édit.,  t.  III,  p.  62,  1834. 

(5)  Beckmann,  lieitrœge  zur  expérimental  Pathologie  {Verh.  d.  Phys.  med. 
Gesam.  zu  Wurzburg,  IX,  p.  143,  1858  (in  Schmidt's  Jahrb.,  2103,  p.  298, 
1859). 

(6)  Zielonko,  Palhologisch-anatomische  und  experimentelle  Studien  ûber 
Hypertrophie  der  Herzens  (Virchow's  Archiv,  t.  IV-XII,  p.  29). 

(7)  Polotehnow,  Berliner  klinische  Wochetuchrift,  n°  35,  1867. 
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Les  artères  par  leur  élasticité  sont  bien  supérieures  aux  tuyaux 
rigides.  Elles  sont  tendues  en  permanence  par  le  sang  qu'elles 
reçoivent  du  cœur  et  réagissent  comme  des  ressorts  pour  pous- 
ser le  liquide  en  avant  et  transformer  le  mouvement  intermittent 
du  cœur  en  mouvement  continu.  L'élasticité  des  artères  n'a- 
joute rien  à  la  somme  des  forces  impulsives,  mais  elle  diminue  les 
résistances  que  le  cœur  éprouve  à  pénétrer  dans  les  artères  (I). 

Notons  que  Ch. -S.  Roy  (2)  a  trouvé,  de  son  côté,  que  l'exten- 
sibilité des  artères  est  à  son  maximum  quand  il  existe  à  l'inté- 
rieur de  ces  vaisseaux  une  pression  semblable  à  celle  à  laquelle 
ils  sont  soumis  pendant  la  vie. 

Le  module  de  l'élasticité  est  sensiblement  le  même  pour 
l'aorte  et  pour  ses  branches.  Il  se  modifierait  facilement  sous 
l'influence  des  maladies  qui  affectent  la  nutrition. 

L'artère  pulmonaire  présente  une  extrême  extensibilité. 

Ce  n'est  que  chez  les  très  jeunes  enfants  que  l'élasticité  arté- 
rielle présente  des  conditions  aussi  favorables  que  chez  les  ani- 
maux. 

Dans  ces  cas  d'athérome  de  l'aorte  et  des  artères,  il  se  fait  en 
général  une  dilatation  du  cœur  gauche  avec  hypertrophie  pro- 
portionnée en  général  à  la  lésion  vasculaire,  quelquefois  cepen- 
dant dilatation  avec  atrophie,  quand  l'individu  est  dans  le  ma- 
rasme. 

Ce  n'est  pas  seulement  l'athérome  de  l'aorte  qui  produit  l'hy- 
pertrophie. Dans  les  quatre  cas  de  Polotebnow,  il  y  avait  de  l'a- 
thérome chez  les  uns  dans  les  artères  des  membres  supérieurs, 
chez  d'autres,  dans  les  artères  des  membres  inférieurs.  Dans 
vingt-trois  cas  d'endartérite  chronique  avec  sclérose  (sans  né- 
phrite), A.-L.  Galabris  (3)  a  trouvé  dix-sept  fois  une  notable 
hypertrophie  du  cœur.  Quant  à  l'endartérite  chronique  et  à  La 
sclérose  des  artères  coronaires,  elle  ne  produit  pas  l'hypertro- 


(1)  Maruy,  la  Circulation  du  sa?ig  à  l'état  physiologique  et  dans  les  ma  ■ 
ladies,  p.  104,  1881. 

(2)  Cli.-S.  Roy,  The  Elastic  Propertie  of  the  Arterial  Wals  {Journal  of  Phy- 
siologie, Cambridge,  1880);  cité  par  Marey. 

(3)  A.-L.  Galabris,  On  the  Connections  of  Bright's  Diseuse  with  Change  in 
Vascular  System  (thèse  de  Londres,  1873). 
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phie  du  cœur,  mais  bien  l'atrophie  et  la  dégénérescence  grais- 
seuse du  myocarde. 

3°  L'aortite  aiguë  ne  laisse  pas  vivre  les  gens  bien  longtemps 
et  l'on  doit  se  demander  si  cette  lésion  peut  entraîner  l'hyper- 
trophie du  cœur.  Les  observations  de  Bucquoy  (I),  Duroziez  (2), 
Léger  (3),  Dujardin-Beaumetz  (4)  nous  autorisent  à  le  supposer. 
On  objectera  avec  raison  que,  dans  presque  toutes  ces  observa- 
tions, il  y  avait  des  lésions  valvulaires.  Deux  seulement,  l'ob- 
servation VI  de  M.  Léger  et  celle  de  M.  Dujardin-Beaumetz,  n'a- 
vaient pas  de  lésions  valvulaires.  Nous  ne  sommes  donc  encore 
que  dans  l'hypothèse. 

4°  Anévrysme  de  l'aorte  et  des  gros  troncs  artériels.  —  Le  cœur 
s'hypertrophie  souvent  dans  le  cas  d'anévrysme  de  l'aorte,  mais  le 
fait  n'est  pas  constant.  Sénac  (5)  avait  déjà  fait  cette  remarque 
que  quand  l'anévrysme  est  tel  qu'il  ne  fait  pas  obstacle  au  cours 
du  sang,  il  ne  produit  pas  d'hypertrophie. 

M.  Pitres  (6),  qui  a  fait  une  très  bonne  thèse  sur  les  hypertro- 
phies et  dilatations  en  dehors  de  l'origine  valvulaire,  partage 
cette  opinion,  mais  en  montrant  que  si  l'hypertrophie  n'est  pas 
constante,  elle  est  du  moins  très  fréquente.  Sur  cinquante-huit 
observations  d'anévrysmes  qu'il  a  recueillies  dans  les  Bulletins 
de  la  Société  anatomique,  il  a  trouvé  le  cœur  dilaté  ou  hypertro- 
phié cinquante-trois  fois,  atrophié  une  fois  et  normal  quatre 
fois  seulement. 

Voici  le  résumé  de  ses  observations  : 

Anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte,  38  cas  : 


Hypertrophie  considérable   10  cas. 

—  légère   15  — 

—  médiocre   6  — 

Dilatation  simple   4  — 

Atrophie   1  — 

Intégrité  normale   3  — 


(1)  Bucquoy,  Gazette  des  hôpitaux,  1876. 

(2)  Duroziez,  Gazette  médicale,  187 '6. 

(3)  Léger,  Étude  sur  t'aortite  aiguë  (thèse  de  Paris,  1877). 

(4)  Dujardin-Beaumetz,  Union  médicale,  1877,  p.  697. 

(5)  Sénac,  Traité  de  la  structure  du  cœur,  etc.,  t.  II,  p.  407, 408. 

(6)  Pi(,res,  Des  hypertrophies  et  des  dilatations  cardiaques  indépendant» 
des  lésions  valvulaires  (thèse  d'agrégation,  p.  14,  1878). 
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Aqévrii  }{{ie  de.  l'aorte  thoracique^  13  cas  : 

Hypertrophie  considérable.  .   1  cas, 

—  légère.  .  .  .  '   9  — 

—  médiocre.   1  — 

Dilatation  simple   1  — 

Intégrité  complète   1  — 

Anévrysme  de  l'aorte  abdominale,  7  cas  : 

Hypprtrophie  considérable.  1  cas. 

—  légèrp.  2  — 

—  médiocre.'   1  — 

Dilatation  simple   2  — 

Intégrité  complète   I  — 


Tandis  que  Wunderlich  et  Bamberger  regardent  l'hypertro- 
phie comme  constante,  Stokes  (1)  est  de  l'avis  de  Sénac,  et 
quand  il  n'y  a  pas  d'altérations  valvulaires,  il  pense  que  l'ané- 
vrysme  n'entraîne  pas  un  excès  de  travail  pour  le  cœur. 

Axel  Key  (2),  de  Stockholm,  a  trouvé  que,  dans  dix-huit  cas 
d'anévrysmes  de  l'aorte  ascendante  et  de  la  crosse,  il  n'a  pas 
rencontré  d'hypertrophie,  une  seule  fois  une  légère  dilatation 
du  ventricule  gauche.  Quincke  (3)  et  Frederici  (4)  ont  trouvé  le 
plus  souvent  le  cœur  sans  hypertrophie. 

Le  résultat  des  recherches  de  M.  Pitres  (o)  pour  l'influence 
des  anévrysmes  des  artères  des  membres  est  à  peu  près  le 
môme. 

Anévrysme  du  tronc  brachio-céphalique  seul,  3  cas  : 

Hypertrophie  légère   1  cas. 

—         médiocre   1  — 

Intégrité  du  cœur   I  — 

Anévrysme  de  la  carotide  interne,  1  cas  : 
Hypertrophie  médiocre   1  cas. 

Anévrysme  de  la  carotide,  de  la  sous-clavièrc  et  du  (ronç  brachio-céphalique, 

1  cas  : 

Hypertrophie  légère   1  cas. 

(1)  Stokes,  Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte,  traduction  Sénac. 
P.  590,  186',.  '  1 

(2)  Axel  Key,  Schmidt's  Jahrb.,  t.  CL,  p.  21,  1861. 

(3)  Quincke,  Krankheiten  der  Gefœsse,  p.  392,  1S79. 

(4)  Frederici,  lievisla  clinica  di  Bologna,  1875.  et  Schmidt's  Jahrb.,  If.  171. 

(5)  Pitres,  loc.  cit.,  p.  16, 1878. 
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Anévnjsme  des  artères  iliaques  primitives,  1  cas  : 
Hypertrophie  considérable   1  cas. 

Anévrysme  de  l'artère  rénale,  1  cas  : 
Hypertrophie  considérable   1  cas. 

Il  résulte  de  tous  ces  documents  et  de  mes  propres  obser- 
vations que  l'anévrysme  seul  détermine  assez  souvent  une 
hypertrophie  légère  et  rarement  une  hypertrophie  considérable. 

S0  La  grossesse.  —  La  femme  paraît  douée  d'une  force  hémo- 
poiétique  supérieure  à  celle  de  l'homme.  Chaque  mois,  elle 
perd  une  quantité  de  sang  plus  ou  moins  considérable,  et  môme 
quand  elle  en  perd  550  ou  600  grammes,  elle  paraît  en  gé- 
néral n'en  être  pas  très  affectée.  Il  serait  intéressant  de  savoir 
si  cette  perte  est  réparée  seulement  après  les  règles,  ou  si  le 
flux  menstruel  n'est  pas  précédé  par  une  sorte  de  pléthore.  Les 
phénomènes  prodromiques  qui  se  montrent  chez  un  certain  nom- 
bre de  femmes  pendant  quelques  jours,  le  gonflement  et  la  ten- 
sion des  seins,  les  chaleurs  ou  bouffées  congestives  à  la  tête,  et 
d'autre  part  l'état  en  apparence  congestif  qui  se  montre  quand 
les  règles  tardent,  le  soulagement  qui  suit  l'évacuation  mens- 
truelle, etc.,  font  penser  que  les  règles  sont  précédées  par  une 
sorte  de  pléthore.  Le  contrôle  de  cette  hypothèse  est  possible, 
mais  il  est  plein  de  difficultés.  J'ai  tenté  de  le  résoudre  au  moyen 
de  la  numération  des  globules  par  les  procédés  de  MM.  Malassez 
et  Hayem,  et  j'ai  trouvé  trop  de  variation  dans  les  résultats 
pour  être  fixé. 

La  femme,  une  fois  enceinte,  cesse  d'être  réglée,  mais  elle 
fournit  d'autre  part  les  éléments  de  nutrition  du  fœtus.  Que 
devient-elle  dans  cette  substitution  ?  Que  deviennent  surtout  le 
sang  et  la  circulation  ?  L'état  normal  doit  nous  être  connu  au- 
tant que  possible  avant  d'aborder  l'état  pathologique. 

Au  point  de  vue  de  la  masse  du  sang,  les  recherches  de  Hei- 
denhein  (1)  indiquent  que,  chez  les  lapines,  le  poids  du  sang, 
comparé  au  poids  du  corps,  s'élève  de  5,55  pour  100  à  0,84.  Les 
expériences  de  Spiegelberg  et  Gschleiden  (2)  sur  les  chiennes 

(1)  Heidenhein,  Archiv  f.  Heilkunde,  Neuc  Folge,  1. 1,  p.  536. 

(2)  Spiegelberg  et  Gschleiden,  Archiv  fur  Gynckologic,  t.  IV.' 
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montrent  que  le  sang,  comparé  au  poids  du  corps,  s'élève  de  7,87 
pour  100  à  8,84.  Cette  augmentation  ne  se  montrerait  que  dans 
la  seconde  moitié  de  la  grossesse  et  aurait  son  maximum  au  mo- 
ment de  la  parturition. 

En  est-il  de  même  chez  la  femme?  la  preuve  est  difficile  à 
faire,  le  meilleur  argument  consiste  en  ce  que  les  femmes  se  plai- 
gnent souvent  d'une  sorte  de  pléthore  et  qu'elles  sont  soulagées 
par  des  saignées.  Des  pesées  faites  par  Gassner  (1)  parlent  dans 
le  même  sens.  On  a  cherché  dans  les  caractères  du  pouls,  la 
preuve  d'une  augmentation  de  tension,  mais  les  tracés  donnés 
par  le  sphygmographe  indiquent  bien  plus  les  variations  de  la 
tension  que  la  tension  elle-même.  L'état  actuel  de  la  science 
nous  autorise  donc  à  penser  que  pendant  la  grossesse  il  y  a  une 
certaine  augmentation  dans  la  quantité  de  sang  et  une  aug- 
mentation probable  dans  la  tension  artérielle. 

Mais  si  la  quantité  de  sang  paraît  augmentée,  sa  richesse  pa- 
raît diminuée.  Les  recherches  d'Andral  etGavarret,  Becquerel  et 
Rodier,  Denys  (de  Comraercy),  Regnault,  etc.,  indiquent  que, 
pendant  la  grossesse,  le  sang  contient  plus  d'eau  et  moins  d'albu- 
mine, et  dans  les  derniers  mois  un  peu  plus  de  fibrine.  Les  re- 
cherches de  M.  Quinquaud  (2)  donnent  les  résultats  suivants  : 

Femme  bien  portaule.  Grossesse. 

Hémoglobine                         83,50  pour  100.  62,50  pour  100. 

Pouvoir  absorbant  de  l'hémo- 
globine pour  l'oxygène..  .    160  contim.  cubes.  100  cenlim.  cubes. 
Matériaux  solides                     80         —  74  — 

Le  sang  de  la  femme  grosse  est  donc  relativement  appauvri, 
car  son  augmentation  en  quantité  ne  compense  pas  sa  perte  en 
qualité.  Mais  ici,  au  point  de  vue  de  la  genèse  ou  de  l'aggrava- 
tion de  l'hypertrophie,  les  conditions  les  plus  importantes  sont 
les  conditions  mécaniques,  et  il  paraît  en  résulter  que  le  cœur, 
ayant  une  plus  grande  masse  de  sang  à  mouvoir  et  montrant  sa 
tension  artérielle  augmentée,  éprouve  par  le  fait  de  la  gros- 
sesse un  surcroît  de  travail. 

(1)  Gassner,  Monatschrift  fur  Geburtskunde,  XIX,  p.  62,  6»  ;  cité  par  Porak, 
De  l'influence  réciproque  de  la  grossesse  et  des  maladies  du  cœur  (thèse  d'a- 
grégation, 1880). 

(2)  Quinquaud,  Chimie  pathologique,  Dolahaye,  1S80. 
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Ce  surcroît  de  travail  incombe  d'abord  au  ppaur  gaucho,  il 
serait  encore  produit,  d'après  Crislpphoris,  Malochio,  Jaccoud 
et  Haynaud  (|),  par  la  compression  exercée  sur  l'aorte  par  le 
poids  de  l'utérus  gravide.  Cette  hypothèse  n'est  pas  justifiée  par 
ce  qui  se  passe  dans  les  kystes  de  l'ovaire,  où  les  tumeurs  les  plus 
lourdes  ne  produisent  pas  l'hypertrophie  du  cœur.  J'ai  vu  encore 
dernièrement  une  dame  atteinte  d'un  kyste  de  l'ovaire  augmen- 
tant régulièrement  de  1400  grammes  par  jour  et  nécessitant 
tous  les  trente-cinq  jours  environ  une  ponction  qui  amenait  en- 
viron 50  litres  de  liquide  pesant  en  moyenne  52  kilogrammes.  Elle 
n'avait  subi  aucune  hypertrophie  du  cœur  malgré  cet  énorme 
poids  qui  pesait  sur  la  partie  inférieure  de  l'aorte  et  les  iliaques. 

Plus  tard,  vers  la  fin  de  la  grossesse,  bien  des  femmes  éprou- 
vent une  dyspnée  qui  indique  une  diminution  du  champ  respi- 
ratoire et  un  effort  du  cœur  droit.  Quant  à  l'œdème  des  jambes 
et  aux  varices,  ils  indiquent  une  tension  plus  grande  dans  les 
veines  des  membres  inférieurs. 

Cet  état  physiologique  ainsi  déterminé,  une  question  se  pose. 
Pendant  la  grossesse,  le  cœur  est-il  hypertrophié  ou  même  sim- 
plement dilaté  ? 

Dès  1828,  M.  Larcher  (2),  dans  une  lettre  adressée  à  P.  Ménière, 
signalait  une  hypertrophie  du  ventricule  gauche.  11  s'appuyait 
sur  ce  fait  que,  sur  presque  toutes  les  femmes  mortes  pendant 
la  grossesse  ou  après  l'accouchement,  l'épaisseur  des  parois  du 
ventricule  gauche,  au  lieu  d'être  simplement  double  de  l'épais- 
seur des  parois  du  ventricule  droit  (suivant  Laennec),  était 
notablement  plus  forte,  alors  que  les  parois  du  ventricule  droit 
ne  bougeaient  pas. 

Plus  tard,  en  1859,  M.  Larcher  revint  sur  le  même  sujet,  et 
d'après  130  autopsies  faites  sur  des  femmes  de  18  à  35  ans  mortes 
de  fièvres  puerpérales,  il  crut  pouvoir  affirmer  que  «  le  cœur, 
dans  l'espèce  humaine,  est  normalement  hypertrophié  pendant 
le  cours  de  la  gestation.  » 

Ces  mensurations  des  parois  du  cœur  furent  reprises  par 

(1)  Porak,  loc.  cit.,  p.  15. 

(2)  P.  Ménière,  Archives  générales  de  médecine,  1S2S,  t.  XVI,  p.  389. 
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Ducrest  (1),  sous  l'inspiration  de  Beau,  et  par  Zambaco  (2)  au 
nom  d'une  commission  nommée  par  l'Académie  des  sciences  et 
donnèrent  le  môme  résultat  :  une  augmentation  d'épaisseur  des 
parois  du  ventricule  gauche.  Ducrest  trouva  de  11  à  22  millimè- 
tres, moyenne  15  millimètres  au  lieu  de  10,  chiffre  donné  par 
Bizot. 

Mais,  ainsi  qu'il  a  été  dit  en  établissant  les  caractères  anato- 
rmques  de  l'hypertrophie,  l'épaisseur  des  parois  ne  suffit  pas 
pour  faire  admettre  l'hypertrophie,  il  faut  une  augmentation  de 
poids  en  rapport  avec  cette  augmentation  d'épaisseur  des  pa- 
rpis,  qui  n'indiquerait  qu'une  chose,  la  mort  en  systole. 

M.  Blot  (3)  a  cherché  à  résoudre  le  même  problème  par  la 
méthode  des  pesées,  et  il  a  conclu  que,  pendant  la  grossesse,  il 
y  a  une  augmentation  de  plus  d'un  cinquième  du  poids  total. 
Cette  hypertrophie  porte  presque  exclusivement  sur  le  ventri- 
cule gauche  et  offre  cela  de  remarquable  qu'elle  est  temporaire, 
comme  l'hypertrophie  utérine. 

J'avoue  que  le  travail  de  M.  Blot  ne  m'a  pas  convaincu,  il  ne 
porte  que  sur  20  femmes  mortes  en  couches,  le  poids  du  cœur 
hypertrophié  n'est  que  291  grammes  et  nous  avons  vu  que  la 
moyenne  du  poids  du  cœur  des  femmes  de  15  à  30  ans  est  de 
260  grammes,  et  de  30  à  50  ans  de  272  grammes.  C'est  donc  une 
augmentation  de  moins  de  7  (6,98)  pour  100  et  portant  seule- 
ment sur  20  cas.  Ensuite  M.  Blot  affirme  que  cette  hypertrophie 
est  transitoire.  Dans  quel  espace  de  temps  a-t-eile  disparu? 

M.  Duroziez  (4)  a  pris  une  autre  voie  et  a  mesuré  le  cœur  sur 
le  vivant  par  la  percussion,  selon  le  procédé  de  Piorry,  et  il  a 
trouvé  une  augmentation  de  la  matité  transversale  chez  la  plu- 
part des  femmes  examinées,  alors  qu'elles  étaient  sur  le  point 
d'accoucher  ou  venant  d'accoucher.  M.  Duroziez  dit  que  chez 
ces  sujets  le  cœur  donnait  le  plus  ordinairement  10  centimètres 

(1)  Beau,  Archives  générales  de  médecine,  4«  série,  t.  X,  p.  28,  1846. 

(2)  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  séanpe  du  29  décembre  1862. 

(3)  Noie  ajoutée  par  M.  Tarnierà  la  7°  édition  du  Traité  de  Gazcaux,  p.  133. 
186a.  '  • 

('OP.  Duroziez,  Bulletin  de  la  Société  de  médecine  de  Paris  pour  l'aimée 
18C8  [Gaz.  des  hôpit.,  p.  VIS,  1868). 
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de  matité  en  hauteur,  15  en  largeur,  chiffres  qui  sont,  dit 
M.  Duroziez,  les  dimensions  du  cœur  de  l'homme. 

Je  suis  encore  bien  moins  convaincu  par  ces  résultats.  D'abord 
j'ai  montré  que  ce  procédé  de  mensuration  était  des  plus  infi- 
dèles. M.  Duroziez  trouve  une  matité  verticale  de  10  centimètres. 
Mais  où  s'arrête-t-elle  en  bas,  alors  que  le  foie  et  le  cœur  don- 
nent la  môme  matité?  Transversalement,  la  matité  indique  bien 
plus  l'écart  des  poumons  que  les  limites  du  cœur.  Et  quand 
môme  le  procédé  serait  exact,  il  n'indiquerait  pas  du  tout  une 
hypertrophie,  mais  un  déplacement  du  cœur  refoulé  par  l'abdo- 
men distendu.  M.  Gendrin  s'en  était  bien  rendu  compte  et  il 
disait  déjà  en  1841  :  «  Pendant  la  grossesse,  la  pointe  du  cœur 
s'éloigne  du  bord  gauche  du  sternum  de  3  à  4  centimètres  de 
plus  qu'à  l'état  ordinaire.  Par  conséquent,  le  cœur  devient  plus 
long;  ce  changement  est  déjà  évident  au  milieu  de  la  grossesse. 
On  ne  peut,  par  conséquent,  y  voir  que  le  changement  de  position 
du  cœur,  consécutif  au  développement  de  l'abdomen  (I).  » 

La  preuve  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  hypertrophie,  c'est  que 
M.  Duroziez  ajoute  lui-môme:  «  Immédiatement  après  l'accou- 
chement ou  dans  la  première  journée  qui  suit,  le  cœur  diminue 
de  volume  sans  revenir  pourtant  tout  à  fait  à  ses  dimensions 
normales.  Au  moment  de  la  montée  du  lait,  il  augmente  de 
nouveau  dans  tous  ses  diamètres  et  reste  gros  pendant  toute  la 
durée  de  l'allaitement.  Chez  les  femmes  qui  ne  nourrissent  pas, 
il  tend  à  diminuer  aussitôt  après  la  montée  du  lait,  et,  vers  le 
dixième  jour,  il  a  repris  ses  dimensions  physiologiques.  Or,  une 
diminution  de  volume  le  lendemain  de  l'accouchement,  une 
nouvelle  augmentation  pendant  la  montée  du  lait  et  durant  sept 
jours,  ce  ne  sont  pas  là  les  caractères  d'une  hypertrophie,  mais 
seulement  un  changement  de  volume  par  déplacement,  ou  tout 
au  plus  par  dilatation. 

Or,  les  mensurations  que  j'ai  exécutées  chez  les  femmes  grosses, 
près  d'accoucher  ou  après,  sont  rendues  des  plus  difficiles  par 
le  poids  et  le  volume  des  seins.  Le  refoulement  du  cœur  en  haut 
donne  au  bord  inférieur  une  horizontalité  qui  amène  forcément 

(1)  Gendrin,  Leçons  sur  les  maladies  du  cœur  et  des  grosses  artères,  1S41- 
1842,  p.  25. 
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un  plus  grand  éloignement  de.  la  pointe  par  le  seul  fait  de  ce  dé- 
placement. M.  Letulle,  en  appliquant  mon  procédé  à  la  mensu- 
ration du  cœur,  a  obtenu  les  chiffres  suivants  : 

Distanco 
de  la  pointe  du  cœur 
a  la  ligno  raédio-sternale. 

Femmes  uon  enceintes  : 

De  18  à  30  ans   12  observations.       6  à  9      moyenne  7  1/2 

De  30  à  50  ans   13        —  »  —       8  1/2 

Femmes  enceintes  : 

De  18  à  30  ans.  ...       8        —  8  à  11  -      9  1/2 

Accouchées  depuis  moins 

de  vingt-quatre  heures.     28        —  8  a  10         —      9  1/2 

En  outre  qu'on  peut  constater  une  tension  dans  la  circulation 
générale  et  dans  la  circulation  cardio-pulmonaire,  on  constate 
donc  une  dilatation  et  non  pas  une  hypertrophie. 

A  l'étranger,  Lôhlein(l),  Fritsch  (2)  croient  tout  au  plus  à  un 
peu  de  dilatation,  et  les  traités  spéciaux  des  maladies  du  cœur 
n'en  parlent  pas. 

Le  meilleur  argument  donné  par  M.  Duroziez  est  que  chez  les 
femmes  qui  ont  eu  beaucoup  d'enfants,  le  cœur  est  plus  gros 
que  chez  celles  qui  n'en  ont  eu  qu'un  ou  deux  seulement. 

Il  faut  donc  conclure  en  disant  que  chez  la  femme  enceinte, 
et  surtout  vers  la  fin  de  la  grossesse,  le  cœur  est  soulevé,  sa 
pointe s'él oigne  davantage  du  sternum;  qu'en  outre  il  y  a  une 
tension  plus  grande  dans  les  cavités  gauches,  puis  droites,  et 
une  dilatation  du  cœur.  Cette  dilatation  est  peut-être  accompa- 
gnée d'une  très  légère  hypertrophie,  qui  n'acquiert  de  la  proba- 
bilité qu'à  la  longue,  après  de  nombreuses  grossesses. 

Cette  dilatation  du  cœur  peut-elle  aller  jusqu'à  l'insuffisance 
de  la  tricuspide? 

M.  Letulle,  dans  une  note  remise  à  M.  Porak  pour  sa  thèse 
d'agrégation,  dit  que  l'extension  de  la  matité  précordiale  qu'il  îi 
constatée,  le  reflux  jugulaire,  le  souffle  vasculaire,  le  souffle 
anémo-spasmodique  du  cœur,  le  déplacement  du  cœur  vers  la 
gauche  sont  pour  lui  les  signes  révélateurs  d'une  insuffisance 

(1)  Lœhlein,  Zeitsch.  fur  Geburtshulfe  und  Frauenkrankheiien,  t.  V,  p.  482. 

(2)  Fritsch,  Archiv  fur  Gynekologie,  t.  VIII,  p.  373,  1875,  et  t.  X,  p.  270, 
1870. 
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Li'icuspidienno  consécutive  à  la  dilatation  du  cœur,  dont  l'exis- 
tence lui  paraît  incontestable  (1).  Ce  qu'il  y  a  d'incontestable, . 
c'est  la  dilatation.  Le  seul  symptôme  réel  serait  le  reflux  des< 
jugulaires.  Mais  comment  ce  reflux  qui  s'est  rencontré  chezi 
7  femmes  sur  8,  se  montre-t-il  15  fois  sur  17  femmes  après  l'ac- 
couchement, alors  que  les  conditions  de  tension  vasculaire  ont! 
disparu  et  7  fois  sur  17  à  leur  sortie  ? 

11  y  a  là,  en  effet,  dans  la  fréquence  de  reflux  veineux  du  cou 
un  motif  de  probabilité;  mais  que  donnait  pendant  ce  temps* 
l'auscultation  de  la  tricuspide  ?  11  n'en  est  rien  dit.  C'est  donc 
une  question  qui  mérite  d'être  étudiée  à  nouveau. 

En  dehors  de  l'hypertrophie,  la  grossesse  entraîne-t-elle  une  s 
plus  grande  fréquence  dans  la  production  des  maladies  de  l'en- 
docarde? Les  nombreuses  observations  de  maladies  du  cœur  que 
j'ai  prises  ne  contiennent  presque  pas  de  faits  d'affections  aiguës  • 
contractées  pendant  la  grossesse.  Je  reste  convaincu,  jusqu'à  i 
preuve  du  contraire,  que  pendant  la  grossesse  il  n'y  a  pas  plus 
d'endocardite  ou  de  péricardite  aiguës  qu'en  dehors  de  la  gros-  • 
sesse.  Quant  aux  lésions  chroniques  trouvées  chez  des  femmes 
mortes  en  couches,  rien  ne  prouve  qu'elles  n'étaient  pas  anté- 
rieures à  la  dernière  grossesse.  Les  analogies  qu'on  a  voulu  établir 
entre  la  grossesse  et  l'arthritisme  sont  purement  théoriques. 

Mais  si  la  grossesse  et  le  travail  de  l'accouchement  ne  pro- 
duisent pas  d'affections  aiguës  du  cœur,  il  faudrait  bien  se 
garder  de  faire  la  même  affirmation  pour  l'état  puerpéral.  11  y  a 
là  des  conditions  toutes  différentes.  Les  affections  articulaires 
et  cardiaques  font  partie  du  cortège  des  affections  puerpé- 
rales. 

J.  Bouley  admettait  dans  les  affections  puerpérales  une  sorte 
de  rhumatisme  tout  à  fait  analogue  au  rhumatisme  aigu  non 
puerpéral,  et  l'infection  purulente  donnant  lieu  à  des  lésions 
articulaires  et  cardiaques  qui  ressemblent  au  rhumatisme.  Cette 
classification  est  à  faire  dans  les  observations  qu'on  a  fournies. 

MM.  Casanova,  Bucquoy  (2),  ont  montré  la  fréquence  des  endo- 
cardites valvulaires  pendant  l'état  puerpéral.  Or,  l'état  puer- 

(1)  Poralc,  Uièse  d'agrégation,  p.  4t. 

(2)  Bucquoy,  Union  médicale,  1S69. 
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péral  est  Souvent  le  résultat  d'un  surmenage  de  la  femme  par  la 
fdligue  qu'elle  a  subie,  par  les  fatigues  du  travail  quand  il  a  été 
long  et  difficile,  et  dans  certains  cas  par  le  chemin,  quelquefois 
assez  long,  que  la  femme  a  dû  faire  pour  aller  gagner  une  mater- 
Bilê;  Or,  rien  n'engendre  plus  facilement  l'adynamie,  l'état 
typhoïde  et  la  diathèse  piohémique  comme  le  surmenage. 

On  voit  donc  la  grossesse  et  surtout  l'état  puerpéral  déter- 
miner des  endocardites,  des  péricardites  et  des  myocardites 
avec  tendance  à  la  suppuration,  alors  que  le  cœur  est  primitive- 
ment sain.  Mais  cette  action  est  beaucoup  plus  marquée  si  la 
malade  était  atteinte  préalablement  d'une  affection  cardiaque. 

Les  malades  déjà  atteintes  par  une  affection  cardiaque  et  sur- 
tout celles  qui  portent  des  lésions  valvulaires  sont  plus  éprouvées 
encore  par  les  efforts  de  différente  nature  qu'exigent  la  grossesse 
et  le  travail.  On  a  vu  souvent  des  poussées  récentes  d'endocar- 
dite venir  raviver  des  lésions  anciennes  fort  bien  tolérées  jusque- 
là  par  l'organisme.  Cependant,  il  ne  faut  pas  faire  ici  trop  de 
théories  mécaniques,  car  ce  n'est  pas  toujours  pendant  la  gros- 
sesse que  les  cardiaques  se  plaignent.  Je  voyais  encore  ces  jours- 
ci  une  jeune  femme,  mère  de  quatre  enfants,  atteinte  d'un 

I  rétrécissement  mitral,  tourmentée  par  les  névralgies  extracar- 
diaques qui  accompagnent  si  souvent  cette  affection  et  dont  la 
lésion  cardiaque  s'était  développée  pendant  le  cours  d'un  rhu- 
matisme articulaire  aigu  survenu  entre  la  première  et  la  seconde 

y.  grossesse.  L'affection  bien  constatée  et  la  malade  supportant 

f:  assez  mal  son  état,  on  eut  des  craintes  lors  d'une  grossesse 
suivante.  Pourtant  la  malade  ne  fut  jamais  moins  gênée  par  son 

(i  cœur  que  pendant  cette  grossesse  ;  il  en  fut  de  même  d'une  autre 
qui  donna  naissance  à  deux  jumelles  superbes.  Par  conséquent, 
si  la  grossesse  est  un  danger  pour  les  femmes  atteintes  de  mala- 
die du  cœur,  ce  danger  n'entraîne  pas  fatalement  des  consé- 

bi  quences  fâcheuses  (G.  Sée)  (1). 

Nous  allons  essayer  de  donner  la  mesure  de  ce  danger. 

Si  la  malade  est  atteinte  d'une  affection  cardiaque  —  et  le  plus 

I  ordinairement  il  s'agit  d'une  endocardite  chronique  valvulairo 

(!)  G.  Séc,  Union  médicale,  1874. 
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—  si  l'état  général  est  bon,  que  les  autres  organes  de  la  circu- 
lation  soient  sains,  la  malade  supportera  assez  bien  les  premiers 
mois  de  la  grossesse.  Peut-être  verra-t-on,  comme  cela  s'est  pré- 
senté, la  continuation  des  règles  malgré  la  grossesse?  C'est  dans 
la  seconde  moitié,  et  par  conséquent  à  partir  du  cinquième 
mois,  qu'il  faudra  redouter  les  accidents  (Larcher  (1),  Hecker,  . 
Buhl  (2)  (1861),  J.  Simon  (3),  Ollivier  (4),  Peter  (5),  Duroziez(G). 
Ces  symptômes  pourront  se  borner  à  quelques  troubles  nerveux, 
une  exagération  de  la  dyspnée  d'effort,  des  palpitations.  Ces  acci-  • 
dents  seront  d'autant  plus  marqués  que  l'hypertrophie  cardiaque 
sera  elle-même  plus  prononcée.  On  verra  alors  les  organes  • 
secondaires,  et  surtout  ceux  de  la  petite  circulation,  produire  la  i 
congestion  pulmonaire  aiguë  (maladie  de  Woillez),  la  congestion  i 
passive  et  l'œdème  (Peter  et  ses  élèves  Berthiot  (7),  Marly  (8), 
Casanova  (9). 

Dans  ces  conditions,  les  malades  sont  plus  ou  moins  exposées, 
selon  l'affection  dont  elles  sont  atteintes.  Selon  Spiegelberg  (10), 
pendant  cettepériode,les  plus  exposées  sont  les  malades  atteintes  - 
d'insufûsance  aortique,  tandis  que  celles  qui  souffrent  de  la 
mitrale  ont  plus  à  craindre  les  accidents  de  la  période  puerpé- 
rale. Lôhlein  (11),  au  contraire,  redoute  davantage  la  grossesse  i 
pour  les  affections  mitrales  ;  mais  il  est  difficile  deseGxer  actuel- 
lement sur  ce  sujet,  à  cause  du  petit  nombre  d'observations  où 

(1)  Larcher,  loc.  cit.,  1859. 

(2)  Hecker  et  Buhl,  Klinik  der  Gebartskunde,  172.  Leipzig,  1861. 

(3)  J.  Simon,  Des  maladies  puerpérales  (ihèse  d'agrégation,  1866). 

(4)  Ollivier,  Société  de  biologie,  13G8  et  1869,  et  des  Maladies  chroniques 
d'origine  puerpérale  [Archives  générales  de  médecine,  1873). 

(5)  Peter,  Clinique  médicale,  t.  I,  1873. 

(6)  Duroziez,  Archives  de  tocologie,  1875. 

(7)  Berthiot ,  la  Grossesse  dans  ses  rapports  avec  les  maladies  du  cœur 
(thèse  de  Paris,  1876). 

(8)  Marty,  Des  accidents  gravido-cardiaques  (thèse  de  Paris,  1876). 

(9)  Casanova,  la  Gi*ossesse  dans  ses  rapports  avec  les  maladies  du  cœur 
(thèse  de  Paris,  1876). 

(10)  Spiegelberg,  Mittheilungen  aus  des  gynœkologischen  Klinik  (Mona- 
schrift  fur  Geburtskunde,  28,  p.  439).  —  Ueber  die  Complication  des  Puerpt- 
rium  mit  chronischen  (Archiv  fur  Ggnekologie,  II,  p.  536,  1871.  Handbuch 
der  GeburtshiUfe,  1879). 

(11)  Lœlilein,  Ueber  das  Verhilten  des  Herzens  bel  Schwangeren  und  Ho- 
clierinen  (Zeits.  f.  Geburtshulfe  und  Frauenkrankheiten,  1  B.  3  H.,  p.  454, 1876). 
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cette  distinction  est'faite.  Mais  si  l'hypertrophie  est  déjà  avancée 
et  si  les  organes  auxiliaires  fléchissent,  si  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse  a  commencé,  il  est  à  craindre  que  la  grossesse 
n'ait  des  conséquences  graves.  Les  épistaxis,  les  hémoptysies  et 
les  hématémèses  peuvent  survenir  ;  l'hémorrhagie  cérébrale  a 
été  observée  plusieurs  fois  par  M.  Olivier;  enfin  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse  peut  faire  de  rapides  progrès  et  conduire  aux 
hydropisies,  à  l'asystolie  et  à  la  mort.  [Devilliers  et  Regnault  (1), 
Costa  (2)]. 

Mac-Donald  (3)  redoute  plus  que  d'autres  les  efforts  faits  par  la 
malade  pendant  la  seconde  partie  du  travail,  c'est-à-dire  les  ef- 
forts d'expulsion.  Enfin,  j'ai  déjà  indiqué  les  dangers  de  la  période 
puerpérale,  dangers  sur  lesquels  insistent  surtout  Spiegelberg  et 
Mac-Donald. 

On  voit  que  la  grossesse  est  un  danger  réel  pour  les  car- 
diaques, de  même  que  nous  verrons  plus  tard  l'affection  cardiaque 
de  la  mère  devenir  un  danger  pour  l'enfant.  Mais  faut-il  aller 
aussi  loin  que  M.  Peler,  dont  la  formule  est  celle-ci  :  Pour  la 
cardiaque,  si  elle  est  fille,  pas  de  mariage,  si  elle  est  mariée,  pas  de 
grossesse,  si  elle  est  accouchée,  pas  d'allaitement?  Je  ne  le  crois 
.  pas  et  je  crois,  avec  M.  le  professeur  G.  Sée,  que  cette  proscrip- 
tion est  excessive. 

Je  reproduis  ici  le  tableau  résumé  de  M.  Porak,  sur  84  obser- 
vations. 


L'état  stationnaire  a  été  noté  21  fois   25,00  pour  100 

L'aggravation  momentanée,  4  fois   4,76   

L'aggravation  persistante,  51  fois   C0,71   

L'amélioration  pendant  la  couche,  2-2  fois. .  .  .  26,19   

Le  travail  avait  aggravé  les  troubles,  11  fois.  .  13,09   

La  mort  est  survenue  : 

Avant  l'accouchement,  5  fois   5jgg  p0ur  jqo 

Pendant  l'accouchement,  2  fois   2,38  — 

Pendant  les  couches,  25  fois   29,76   


(1)  Devilliers  et  Regnault,  DeJ'anasarque  de  la  grossesse  {Archives  géné- 
rales de  médecine,  1848). 

(2)  Costa,  Journal  de  médecine,  1827. 

(3)  Mac-Donald,  The  bearings  of  Chronic  Disease  of  the  Heart  upon  Preg- 
nancy  Parturition  and  Childbed  (London  Churchill,  1878). 
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Après  amélioration  momentanée,  8  l'ois.  .  .  I  .     9, «2  pouf  100 

Par  aggravation  progressive,  17  fois  20,29  — 

Tolal  des  décès,  31  3S,09  — 

N'oublions  pas  qu'il  n'a  clé  question  ici  que  des  affections  du 
cœur  prononcées  et  déjà  connues  par  le  médecin,  et  que  les  plus 
légères  ont  dû  souvent  passer  inaperçues.  Il  faut  donc  penser 
que  les  chiffres  de  ce  tableau  penchent  du  côté  pessimiste. 

La  méridpause,  sans  être  une  cause  directe  d'hypertrophie 
du  cœur,  amène,  par  la  pléthore  abdominale  et  par  la  pléthore 
générale,  un  état  de  tension  habituelle  qui  donne  au  cœur  un 
surcroît  de  travail  qui  se  traduit  par  les  troubles  fonctionnels 
des  affections  du  cœur  :  ia  dyspnée  d'effort,  puis  des  contractions 
du  cœur  plus  faibles,  une  certaine  anémie  cérébrale  s'ensuit  et 
de  là  de  la  pâleur  de  la  face,  des  vertiges  et  parfois  même  des 
syncopes  ;  d'autres  fois  la  tension  vasculaire  se  fait  sentir  sur  le 
système  veineux  et  plus  particulièrement  des  membres  inférieurs. 
Nous  avons  vu  ainsi  des  femmes  présenter  tous  les  mois,  pendant 
près  de  deux  ans,  une  tension  veineuse  des  jambes  avec  gonfle- 
ment et  quelquefois  œdème  des  malléoles.  L'examen  des  urines 
n'y  montrait  aucune  albuminurie  démontrant  qu'il  ne  s'agissait 
pas  de  la  congestion  rénale.  Chose  remarquable,  j'ai  vu  ce  phé- 
nomène de  tension  veineuse  des  jambes  revenir  plusieurs  mois 
encore  alors  que  les  règles  avaient  cessé  et  que  les  congestions 
(bouffées  de  chaleur)  et  les  transpirations  subites  avaient  cessé 
déjà  complètement. 

Un  médecin  des  hôpitaux  de  Lyon,  le  docteur  Clément  (1),  a 
vu  également  quelques-uns  de  ces  phénomènes  ;  mais  ce  que 
tous  les  médecins  ont  vu  sans  doute,  c'est  la  ménopause  faisant 
cesser  la  période  de  tolérance  pour  des  lésions  du  cœur  an- 
ciennes et  révélant  des  maladies  anciennes  méconnues  ou  des 
maladies  de  Hodgson  commençantes. 

Cette  aggravation  momentanée  des  affections  organiques  du 
cœur  n'est  pas  toujours  aussi  fâcheuse  pour  le  pronostic  qu'on 
pôtirrait  le  croire  d'abord,  et  j'ai  vtl  bien  souvent  la  tolérance  se 

(1)  Clément^  CàriHopathie  de  la  ménopause,  Société  dë  médecine  de  Lyon, 

1884. 
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rétablir  pour  un  certain  temps  après  la  disparition  des  sym- 
ptômes de  la  période  de  la  ménopause. 

Stokes  (1)  a  vu  la  même  chose  se  produire  chez  des  femmes 
dont  la  ménopause  anticipée  s'était  faite  brusquement  et  pour 
ainsi  dire  tout  à  coup  avant  l'âge  habituel. 

(I)  Stokes,  Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte,  traduction  Sénac, 
p.  534. 
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DES  HYPERTROPHIES  ET  DILATATIONS  CONSÉCUTIVES 
AUX  MALADIES  DES  AUTRES  ORGANES. 

1°  Lésions  des  reins  et  des  voies  urinaires.  —  Bright  est  le  pre- 
mier qui  ait  noté  la  coïncidence  fréquente  de  l'hypertrophie  du 
cœur  et  des  affections  des  reins.  Sur  401  cadavres  portant  tra- 
ces des  lésions  de  néphrite  albumineuse,  il  constata  32  fois  l'hy- 
pertrophie du  ventricule  gauche  et,  dans  la  moitié  de  ces  cas, 
il  n'y  avait  aucune  lésion  valvulaire  qui  pût  rendre  compte  de 
l'hypertrophie. 

Bright  ne  crut  pas  que  cette  coïncidence  fût  fortuite,  et  il 
pensa  que  l'hypertrophie  du  cœur  gauche  était  la  conséquence 
de  la  néphrite  albumineuse.  Il  lui  trouva  deux  explications  : 

«  Les  deux  solutions  les  plus  naturelles  de  ce  problème,  dit-il, 
semblent  être  les  suivantes  :  ou  bien  le  sang  altéré  est  pour  le 
cœur  lui-même  un  excitant  irrégulier  et  anormal,  ou  bien  il 
modifie  la  circulation  dans  les  capillaires  et  les  petites  artères, 
au  point  d'exiger  du  cœur  un  excès  d'activité  pour  chasser  le 
sang  à  travers  les  subdivisions  les  plus  éloignées  du  système  vas- 
culaire.  » 

Il  y  a  dans  ce  paragraphe  de  Bright  trois  points  à  considérer  : 
1°  la  coïncidence  des  affections  rénales  et  de  l'hypertrophie  du 
cœur  portant  plus  particulièrement  sur  le  ventricule  gauche; 

2°  Une  théorie  qui  fait  la  lésion  cardiaque  symptomalique  de 
la  lésion  rénale  ; 

3°  Une  explication  de  l'action  pathogénétique  des  lésions  des 
reins  sur  le  cœur. 

Or,  de  ces  trois  points,  le  premier,  la  fréquence  de  la  coïnci- 
dence, a  été  de  plus  en  plus  démontrée  par  les  auteurs  qui  ont 
écrit  sur  ce  sujet;  les  deux  autres  sont  contestés. 
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Après  Bright  vint  Rayer,  qui  admit  le  premier  point,  mais 
n'admit  pas  la  théorie,  qu'il  renversa.  Il  déclara  que  la  lésion  du 
cœur  était  primitive  et  que  les  lésions  rénales  n'étaient  que  la 
conséquence  de  l'hypertrophie  cardiaque. 

Or,  il  est  possible  de  s'éclairer  sur  ce  second  point  et  il  est  fa- 
cile de  montrer  qu'il  était  dans  l'erreur.  La  lésion  rénale  dont  il 
est  ici  question  est  une  lésion  spéciale  :  c'est  la  néphrite  inter- 
stitielle ou  rein  contracté,  bien  différente  du  rein  altéré  par  l'hy- 
pertrophie du  cœur. 

Kelsch  (1)  a  démontré  que  les  lésions  du  rein  cardiaque  por- 
tent sur  les  épithéliums,  surtout  sur  celui  des  tubes  contournés. 
Les  cellules  sont  gonflées,  granuleuses,  désagrégées;  les  tubes 
en  anse  sont  oblitérés  par  des  cylindres  hyalins  ou  fibrineux;  il 
n'y  a  pas  la  moindre  trace  de  prolifération  conjonctive.  Si  donc 
le  rein  cardiaque  pouvait  simuler  un  rein  de  Bright,  ce  serait  le 
gros  rein  blanc,  c'est-à-dire  précisément  celui  avec  lequel  l'hy- 
pertrophie ne  coïncide  que  d'une  façon  exceptionnelle  (2). 

Nous  devons  donc  abandonner  la  théorie  de  Rayer,  bien 
qu'elle  ait  été  soutenue  par  Frerichs  et  Reinhardt. 

Nous  voilà  donc  revenus  à  la  théorie  de  Bright  acceptée  jus- 
qu'à ces  derniers  temps  par  la  plupart  des  écrivains.  Mais  tout  le 
monde  ne  s'accorde  pas  sur  le  mode  d'action  de  la  néphrite  in- 
terstitielle comme  cause  de  l'hypertrophie  cardiaque.  La  théorie 
de  Bright,  fondée  sur  l'irritation  du  cœur  et  des  vaisseaux  par 
le  sang,  était  une  théorie  vitale,  comme  l'a  appelée  M.  Potain, 
elle  a  trouvé  quelques  défenseurs.  Gilewski  (3)  suppose  une  action 
réflexe  des  reins  sur  le  cœur,  l'état  du  rein  produisant  des  pal- 
pitations qui  amènent  l'hypertrophie  du  cœur,  palpitations  par- 
fois très  violentes.  Cette  explication  n'a  pas  été  admise,  parce 
qu'en  général  cette  hypertrophie  ne  donne  lieu  souvent  qu'à 
des  palpitations  modérées  (Potain).  Cependant,  la  violence  des 
palpitations  n'y  est  pas  absolument  rare  (Lecorché,  Fothergill, 

(1)  Kelsch,  Revue  critique  et  Recherches  anatomo-palhologiques  sur  la  ma- 
adie  de  Bright  (Archives  de  physiologie,  1874,  p.  722). 

(2)  Cité  par  Pitres,  Des  hypertrophies  et  des  dilatations  cardiaques  indé- 
pendantes des  lésions  valvulaircs  (thèse  d'agrégation,  1878). 

(3)  Gilewski,  Ueber  die  muthmasslich  Ursache  des  Hypertrophie  in  morbus 
Brighti  [Wiener  med.  Wochemch"ift,  n°  GO,  1860). 
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Dehove,  Lctulle,  Guyot  (I).  J'en  ai  également  observé  plusieurs 
exemples. 

0.  Weilling  a  émis  une  théorie  encore  plus  problématique, 
qui  est  la  suivante  :  cet  auteur,  ayant  constaté  que  le  cœur  gau- 
che se  développe  surtout  après  la  naissance,  au  moment  où  le 
rein  commence  ù.  fonctionner  d'une  façon  efficace,  a  cru  pouvoir 
rattacher  la  nutrition  du  premier  à  l'activité  sécrétante  des  cel- 
lules du  second.  Weilling  pense  qu'au  fur  et  à  mesure  de  la  des- 
truction des  cellules  du  rein,  les  cellules  qui  survivent  redou- 
blent d'activité  et  entraînent  ainsi  le  cœur  gauche  dans  la  voie 
de  l'hypertrophie  (2). 

La  théorie  de  Bright  était  aussi  sous  certains  points  une  théo- 
rie chimique,  puisque  la  première  conséquence  des  lésions  ré- 
nales était  une  altération  du  sang.  Mais  le  fait  qu'un  liquide 
chargé  d'urée  traverserait  les  capillaires  plus  difficilement  qu'un 
autre  liquide  (c'était  la  seconde  partie  de  l'hypothèse  de  Bright) 
est  mis  à  néant  par  l'expérience  de  M.  Potain,  qui  a  constaté 
que  des  liquides  chargés  d'urée  traversent  aussi  facilement  les 
tubes  capillaires  que  ceux  qui  n'en  contiennent  pas. 

Reste  la  dernière  partie  de  l'hypothèse  de  Bright  :  l'hypertro- 
phie du  cœur  est  le  résultat  de  la  lutte  de  cet  organe  contre  la 
gêpe  circulatoire  des  petits  vaisseaux.  Cette  hypothèse  a  séduit 
presque  tout  le  monde. 

Traube  l'a  reprise  en  1856  (3).  Il  précisa  d'abord  la  lésion  ré- 
nale et  vint  montrer  que  le  cœur  s'hypertrophie  à  mesure  que 
lp  rein  s'atrophie,  et  alors  cette  théorie  devient  bien  plus  expli- 
cite. M.  Pitres  la  résume  dans  les  termes  suivants  (4)  : 

1°  A  la  dernière  période  du  mal  de  Bright,  un  grand  nombre 
de  capillaires  et  d'artérioles  sont  détruils  dans  les  reins,  le 
champ  capillaire  se  trouve  ainsi  diminué  et  la  tension  augmen- 
tée dans  le  système  aorlique,  qui  contient  la  même  quantité  de 
sang  dans  un  espace  moins  volumineux. 

(1)  Guyot,  Sur  lus  troubles  cardiaques  dans  la  néphrite  interstitielle  et  (A 
cause  de  l'hypertrophie  du  cœur  (thèse  de  Paris,  1S8Q). 

(2)  Pitres,  loc.  cit.,  p.  27. 

(3)  Traube,  Ueber  den  Zmammenhang  von  fferz-  und  Nierenkrankhtitcn, 
Berlin,  1856. 

(/i)  Pitres,  loc.  cit.,  p.  28. . 
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p  A  ce  mùmc  marnent,  le  rein  en  partie  délrui|,  devient  insuf- 
fisant pour  remplir  ses  fonctions  éliminatoires,  h;  sang  reste 
chargé  d'une  certaine  quantité  d'eau,  que  les  glandes,  autres 
que  les  reins,  ne  peuvent  suffire  à  expulser,  et  la  masse  du  sang, 
déjà  trop  à  l'étroit  dans  un  système  vasculaire  rétréci,  se  trouve 
encore  augmentée,  ce  qui  exige  encore  de  la  tension  inlra-arlé- 
rielle. 

3°  L'hypertrophie  du  cœur  résulte  de  cet  excès  de  tension  et 
de  l'activité  exagérée  qu'il  est  obligé  de  déployer  poqr  lutter. 

Tout  en  acceptant  l'action  du  rein  sur  le  cœur,  bien  des  ail- 
leurs ont  contesté  le  mécanisme  de  cette  théorie  de  la  surtension 
du  système  aortique.  On  trouvera  dans  le  remarquable  mé- 
moire de  M.  Potain  intitulé  :  Du  rythme  cardiaque,  appelé  bruit  de 
galop,,  présenté  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  le  23  juil- 
let 1875,  rénumération  des  travaux  de  Bergson,  Traube,  Tungel, 
Geigel,  Roth,  Friedreich,  Fœrsler,  Rosenstein,  Kirkes,  Johnson 
(Georges),  Gull  et  Sulton,  etc.,  qui  tous  confirment  la  relation 
entre  la  néphrite  interstitielle  et  l'hypertrophie  du  cœur.  Ce 
premier  point  est  définitivement  acquis.  Reste  ji  en  établir  la 
pathogénie. 

M.Lancereaux  (1)  a  fait  observer  que  plus  d'une  fois  le  rein 
avait  été  détruit  et  réduit  à  une  coque  fibreuse  pleine  de  liquide 
purulent  ou  de  matière  caséeuse,  sans  que  le  rein  ait  été  hyper- 
trophié. 

D'autre  part,  les  arguments  favorables  n'ont  pas  manqué  pour 
prouver  qu'un  obstacle  à  la  circulation  rénale,  autre  que  la  né- 
phrite interstitielle,  pouvait  amener  l'hypertrophie  cardiaque. 
Virchow  a  vu  un  cas  d'hydropisie  congénitale  des  reins  dans  le- 
quel les  glomérules  étaient  réduits  au  tiers  de  leur  volume  nor- 
mal. Le  ventricule  gauche  était  hypertrophié,  sans  qu'aucune 
autre  lésion  pût  l'expliquer  (2). 

Rokitansky  (3)  a  vu  l'absence  d'un  rein  coïncider  ayee  une 
dilatation  ventriculaire. 

(1)  Lancereaux,  Nouveau  Dictionnaire  des  sciences  médicales,  art.  Rein. 

(2)  Caslellanos,  Hypertrophie  du  ventricule  yauche  ft  la  dernière  période  du 
mal  de  Briglit  (thèse  de  Paris,  18C8). 

(3)  Rokitansky,  Wiener  Zeitschriff,  1859. 
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Storch(l)  a  vu  l'absence  d'un  rein  coïncider  avec  l'hypertro- 
phie du  ventricule  gauche. 

Danner  (2)  a  vu  un  rein  transformé  en  kyste  séreux,  avec  ané- 
vrysme  de  l'artère  rénale  correspondante.  Le  cœur  était  hyper- 
trophié. 

Berthold  Stiller  (3)  a  trouvé  un  sujet  auquel  le  rein  et  l'ure- 
tère droit  manquaient,  le  cœur  était  énormément  hypertrophié. 

Roth  (4)  a  cité  deux  cas  d'hydronéphrose  consécutive  à  l'obli- 
tération d'un  uretère  et  dans  lesquels  le  cœur  gauche  était  hyper- 
trophié. : 

Ajoutons  que  des  tentatives  ont  été  faites  pour  reproduire  ce 
fait  par  l'expérimentation  sur  les  animaux  par  M.  Ollivier,  P.  Bord, 
Beckmann,  mais  que  les  animaux  ont  succombé  en  quelques 
jours  à  l'urémie.  M.  Straus  a  pu  faire  vivre  cependant^pendant 
trois  mois  des  cobayes  auxquels  il  a  lié  un  uretère,  il  a  obtenu 
l'hypertrophie  (Société  de  biologie,  22  octobre  1881). 

•'  Dans  ces  derniers  temps,  cette  théorie  a  été  battue  en  brèche 
par  MM.  Debove  etLetulle  (5). 

Ces  messieurs  ont  rappelé  d'abord  que  Gull  et  Sutton 
avaient  pensé  que  l'obstacle  n'existe  pas  seulement  dans  le 
rein,  mais  dans  toutes  les  artérioles  qui  présentent  une  altéra- 
tion spéciale  diminuant  leur  élasticité  (arterio-capillary  fibro- 
sis),  altération  que  MM.  Debove  et  Letulle  regardent  comme 
réelle.  La  théorie  de  Gull  et  Sutton  est  admise  également  par 
M.  Peter  (6).  Pour  MM.  Debove  et  Letulle,  l'altération  du  cœur 
n'est  pas  produite  par  la  lésion  des  reins  et  des  capillaires,  elle 
est  produite  en  même  temps  qu'elle  par  une  cause  unique,  par 
une  même  diathôse. 

(1)  Storch,  Ilospital's  Tidende  Reports,  1863. 

(2)  Danner,  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  p.  170, 1836. 

(3)  B.  Stiller,  Zur  Pathologie  [der  Herz-Hypertrop/iie  {Wie7ier  med.  Wo- 
chenschrift,  n°  31,  p.  689,  1875). 

(4)  Pitres,  loc.  cit.,  p.  32. 

(5)  Debove  et  Letulle,  Recherches  anatomiques  et  cliniques  sur  l'hyper- 
trophie cardiaque  de  la  néphrite  interstitielle  {Archives  générales  de  inéde- 
cine,  mars  1880). 

(6)  Peter,  Société  clinique,  24  juillet  1879. 
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MM.  Debove  et  Lctulle  s'appuient  sur  le  résultat  de  leurs 
études  histologiques.  Ils  ont  constaté  une  sclérose  cardiaque 
avec  altération  atrophique  des  fibres  musculaires  du  cœur.  La 
néoformation,  suivant  eux,  débute  parles  vaisseaux,  c'est  d'abord 
une  périartérite,  puis,  cette  lésion  progressant,  il  devient  diffi- 
cile de  reconnaître  exactement  son  point  de  départ.  Par  consé- 
quent, la  sclérose  du  rein  et  la  sclérose  du  cœur  sont  constituées 
par  une  périartérite  capillaire,  identique  à  celle  qu'on  trouve 
dans  les  petits  vaisseaux. 

D'autre  part,  ces  messieurs  reconnaissent  que,  cliniquement, 
les  phénomènes  rénaux  dominent  au  début,  et  que  ce  n'est  que 
vers  la  fin  de  la  maladie  que  la  sclérose  cardiaque  détermine  les 
symptômes  ordinaires  de  la  cachexie  cardiaque. 
-  Voilà  où  l'on  en  est  au  point  de  vue  de  la  relation  pathogéné- 
tique de  ces  deux  affections.  L'avenir  prononcera. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  théorie,  ce  qu'il  y  a  de  remarquable, 
c'est  l'allure  spéciale  de  cette  hypertrophie  qui  a  une  forme  cli- 
nique et  une  marche  reconnaissable  dont  je  vais  tâcher  de  donner 
une  idée. 

Un  malade  se  présente  se  plaignant  de  dyspnée  et  de  la 
dyspnée  particulière  aux  cardiaques,  de  la  dyspnée  d'effort.  On 
examine  le  cœur  et  on  le  trouve  hypertrophié.  La  pointe  est  des- 
cendue clans  le  sixième  espace  intercostal,  elle  s'est  éloignée  de 
la  ligne  médiosternale  de  10,  11  ou  même  12  centimètres, 
l'angle  droit  du  triangle-  hépatique  n'a  pas  baissé,  l'oreillette 
droite  n'est  pas  dilatée.  On  reconnaît  une  hypertrophie  gauche 
et  l'on  s'attend  à  trouver  une  insuffisance  mitrale.  Pas  du  tout, 
il  n'y  a  pas  de  bruit  de  souffle,  mais  une  altération  du  rythme. 
On  entend  trois  bruits  avec  le  rythme  du  bruit  de  galop  ou  du 
bruit  de  caille.  On  examine  les  urines  et  l'on  trouve  que  l'urine 
est  albumineuse,  mais  faiblement  albumineuse,  1  à  4  grammes 
au  plus.  Les  poumons,  Je  foie,  n'ont  pas  encore  de  congestion, 
d  y  a  peu  d'œdôme  des  membres  inférieurs.  Le  diagnostic  est 
acquis,  c'est  la  néphrite  interstitielle  avec  l'hypertrophie  du 
cœur  gauche,  maladie  que  je  désigne  sous  le  nom  de  maladie  de 
Traube,  en  raison  de  la  démonstration  qu'il  a  donnée  de  ce 
groupe  pathologique. 
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0\]  n'Qbserve  pas  de  bruit  de  spu,fHe  d'abord  ;  ce  n'est  que  plus 
tard  qu'il  se  fait  une  insuffisance  mitralepar  dilatation,  caracté- 
risée par  ce  fait  sur  lequel  j'ai  insisté  plus  baut  :  c'est  qu'avant 
de  devenir  définitif,  le  bruit  est  pendant  longtemps  interiuillent, 
paraissant  à  cerlains  jours,  disparaissant  à  d'autres.  Puis  les 
phénomènes  secondaires  de  l'hypertrophie  avec  insuffisance  mjr 
traie,  les  congestions  pulmonaire  et  hépatique  se  produisent  et 
sont  bientôt  suivies  d'hydropisie  et  de  cachexie  cardiaque  arrU 
vant  jusqu'à  l'asystolie. 

Il  nous  fauf  revenir  sur  ce  bruit  de  galop  ;  mais,  ayant  d'en 
donner  une  théorie,  établissons  parfaitement  et  exactement  les, 
conditions  dans  lesquelles  il  se  présente. 

Le  plus  ordinairement  le  rythme  se  compose  de  trois  bruits, 
les  deux  premiers  plus  rapprochés,  le  dernier  plus  éloigné,  c'est 
le  rythme  du  galop  :  uu— .  Dans  d'autres  cas,  plus  rares,  il  est  vrai, 
le  rythme  est  différent  et  le  premier  bruit  est  isolé,  les  deux 
autres  sont  rapprochés;  c'est  le  rythme  du  cri  de  la  caille  :—  uu. 
Or,  ces  deux  rythmes  pe  sont  que  deux  variétés  du  même  bruit; 
ils  se  retrouvent  chez  un  même  malade  et  se  succèdent  parfois 
sous  l'oreille  mênie  pendant  qu'on  écoute  une  série  de  révolu- 
tions cardiaques.  De  plus,  jamais  on  n'entend  en  pareil  cas  ces 
bruits  avoir  leur  maximum  dans  le  deuxième  espace  intercostal 
près  des  valvules  sigmoïdes,  c'est  toujours  près  du  bord  inférieur 
du  cœur  qu'on  les  entend.  Il  ne  s'agit  donc  pas  d'un  dédouble- 
ment du  second  bruit,  mais  bien  d'un  dédoublement  du  premier 
bruit,  dont  la  seconde  partie  ou  bruit  surajouté  est  plus  un 
moins  en  retard  sur  la  systole.  Quand  il  y  a  peu  de  retard,  il  va 
bruit  de  galop  ;  quand  il  y  a  beaucoup  de  retard,  il  y  a  bruit  de 
caille.  Il  se  passe  là  quelque  chose  d'analogue  à  ce  que  j'ai 
décrit  pour  le  dédoublement  du  bruit  dans  le  rétrécissement 
mitral.  Nous  avons  déjà  acquis  par  là  qu'il  s'agit  d'une  altération 
dans  le  mode  de  contraction  des  valvules  auriculo-ventriculaires, 
Poursuivons.  J'ai  dit  que  ces  deux  bruits  se  trouvaient  toujours 
dans  le  voisinage  du  bord  inférieur  du  cœur.  Si  l'on  y  fait  plus 
attention,  on  constatera  que  le  premier  de  ces  bruits  a  son 
intensité  maxjmpm  au  bord  gauche  du  sternum,  près  de  l'appen- 
dice xiphoïde,  et  que  le  suivant  est  situé  plus  à  gauchp.  Si  1  on 
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examine  le  rythme,  on  voit  que  le  premier  précède  le  choc  de  lu 
pointe,  que  le  second  coïncide  uvec  le  choc  de  la  pointe.  Notons 
encore  que  moins  le  dédoublement  est  accusé,  plus  le  second 
bruit  se  rapproche  du  premier  ;  enfin  que  quand  ce  dédouble- 
ment est  remplacé  par  un  souffle,  ce  qui  arrive  souvent,  il  est 
toujours  remplacé  par  un  souffle  systolique. 

Il  résulte  de  tout  ceci  que  pour  moi  le  premier  bruit  est  le  bruit 
de  la  valvule  tricuspide,  le  second  le  bruit  mitral  plus  ou  moins 
relardé  à  cause  des  entraves  apportées  à  la  circulation  artérielle, 
et  que  ce  bruit,  quand  il  est  très  retardé,  se  rapproche  assez  du  se- 
cond bruit  pourfaire  croireàun  dédoublement  du  sigmoïde.  Tous 
les  détails  d'observation  sur  lesquels  je  m'appuie  se  retrouvent  du 
reste  dans  presque  toutes  les  observations  recueillies  avec  préci- 
sion. Cette  théorie  avait  été  entrevue  par  Sibson.  Quand,  au  con- 
traire, ce  qui  arrive  quelquefois,  ce  dédoublement  est  un  dédou- 
blement du  second  bruit,  il  a  son  maximum  au  niveau  du 
deuxième  espace  intercostal,  soit  à  son  bord  droit,  soit  derrière 
le  sternum  ;  il  est  alors  le  résultat  d'un  dédoublement  du  bruit 
des  sigmpïdes.  IVIais  alors  le  rytbme  n'est  pas  celui  du  galop,  mais 
celui  de  la  caille.  En  pareil  cas,  le  second  bruit  est  plus  fort  que 
le  troisième,  il  est  produit  par  le  claquenient  des  sigmoïdes  de 
l'aorte,  qui  précède  celui  de  l'artère  pulmonaire,  à  cause  de  la 
tension  dans  l'aorte.  C'est  la  théorie  de  M.  le  professeur  Polain,  à 
laquelle  je  me  rallie  pour  le  dédoublement  du  bruit  sigmoïdien. 

Enfin,  dans  certains  cas,  il  y  a  quatre  bruits,  deux  aux  valvules 
veineuses,  deux  aux  valvules  artérielles;  on  peut  dire  qu'alors 
ils  se  succèdent  dans  l'ordre  suivant  :  tncuspide-mitral,  puis 
aortique-pulmonaire. 

Telle  n'est  pas  la  théorie  de  M.  Potain  (1),  qui  admet  que  le 
premier  bruit  dans  le  rythme  du  galop  est  un  bruit  présys- 
lolique  ;  théorie  adoptée  par  ses  élèves,  MM.  Exchaquet  (2), 
Cuifer,  Rendu,  etc.  M.  le  professeur  Potain,  s'appuyant  sur  les 
tracés  cardiographiques,  pense  que  le  premier  bruit  arrive  au 

(1)  Potain,  Du  rythme  cardiaque  appelé  bruit  de  galop  (Société  médicale 
des  hôpitaux,  23  juillet  1875). 

(2)  Exchaquet,  D'im  phénomène  stéthoscopique  propre  à  certaines  formes 
d'hypertrophie  simple  du  cœur  (thèse  de  Paris,  187a). 
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moment  de  la  présystole,  c'est-à-dire  au  moment  de  la  contrac- 
tion des  oreillettes.  Mais  sur  ce  môme  tracé  on  constate  que 
l'ascension  formée  par  la  systole  ventriculaire  ne  précède  pas  le 
pouls  comme  elle  le  fait  à  l'état  normal,  et  qu'il  y  a  un  retard  de 
la  systole  ventriculaire.  Je  serais  porté  à  croire  que,  dans  ce  cas, 
la  systole  s'est  faite  en  deux  temps,  car  on  la  voit  souvent  re- 
tardée. Dans  le  tracé  n°  3  de  M.  Exchaquet,  par  exemple,  le  choc 
de  la  pointe,  correspondant  au  fastigium  de  la  systole  ventri- 
culaire, n'arrive  plus  qu'après  le  pouls.  Comment,  du  reste, 
l'hypertrophie  du  cœur  gauche  amènerait-elle  une  contraction 
si  puissante  de  l'oreillette  droite,  pour  que  le  bruit  du  passage  du 
sang,  qui  ne  rencontre  aucun  obstacle,  donnât  lieu  à  un  bruit  sec, 
non  soufflant,  tout  à  fait  analogue  à  un  claquement  valvulaire  ? 

Voici  d'ailleurs  la  dernière  communication  de  M.  Polain  sur  le 
bruit  de  galop. 

«  Le  choc  du  galop  est  diastolique  et  résulte  de  l'entrée  en 
tension  brusque  de  la  paroi  ventriculaire,  sous  l'influence  de  la 
pénétration  du  sang  de  la  cavité.  11  est  d'autant  plus  accentué 
que  la  paroi  est  plus  inextensible,  et  ce  défaut  d'extensibilité 
peut  dépendre,  soit  de  Fépaississement  scléreux  de  la  paroi  car- 
diaque (hypertrophie  d'origine  brightique),  soit  d'un  épuisement 
de  la  tonicité  musculaire,  d'où  résulte  que  la  paroi,  n'ayant  plus 
pour  résister  à  l'ondée  sanguine  que  son  élasticité  seule,  entre 
en  tension  au  moment  précis  où  celle-ci  entre  en  jeu  (Oèvre 
typhoïde,  dilatation  cardiaque  droite  d'origine  abdominale). 

«  Le  galop  peut  se  produire  dans  tous  les  cas  où  la  résistance 
élastique  de  la  paroi  l'emporte  sur  sa  tonicité  musculaire,  soit 
par  augmentation  de  la  première,  soit  par  la  diminution  de  la 
seconde. 

«  On  l'a  rencontré  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde  et  aussi 
chez  certains  sujets  cachectiques  ou  chez  ceux  affectés  de  sym- 
physe cardiaque.  Il  accompagne,  d'unefaçon  àpeuprès  constante 
et  avec  des  caractères  beaucoup  accentués,  l'hypertrophie  car- 
diaque gauche  d'origine  brightique  d'une  part,  et  d'autre  de  la 
dilatation  cardiaque  d'origine  hépato-gastro-inteslinale.  Il  reste 
donc  un  signe  précieux  en  raison  du  caractère  souvent  latent  ou 
insidieux  de  ces  deux  dernières  affections. 
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«  Le  nom  de  bruit  de  galop,  introduit  par  Bouillaud,  mérite 
d'être  conservé,  quoique  le  phénomène  auquel  il  s'applique  ne 
conserve  pas  toujours  le  rythme  propre  au  galop  du  cheval.  On 
peut  employer  la  dénomination  de  bruit  de  choc  diastolique 
dans  tous  les  cas  auxquels  s'applique  la  théorie  exposée  ci-des- 
sus, réservant  le  nom  de  bruit  de  galop,  proprement  dit,  pour 
la  variété  qui  affecte  le  rythme  de  l'anapeste  (1).  » 

DES  HYPERTROPHIES  ET  DILATATIONS  CAUSÉES  PAR  LES  MALADIES 
DE  L'APPAREIL  RESPIRATOIRE. 

Les  affections  pulmonaires,  en  réduisant  le  champ  de  l'hé- 
matose et  surtout  en  opposant  un  obstacle  à  la  circulation  pul- 
monaire, retentissent  sur  le  cœur,  et  surtout  sur  le  cœur  droit. 
Or,  ainsi  qu'il  a  été  indiqué  plus  haut,  quand  l'obstacle  siège 
près  du  cœur,  à  l'orifice  de  l'artère  pulmonaire,  le  cœur  droit 
s'hypertrophie  et  se  comporte  comme  le  cœur  gauche,  en  pré- 
sence des  obstacles  situés  sur  le  cours  du  sang  artériel.  Si  l'ob- 
stacle est  éloigné,  l'hypertrophie  commence  ;  mais  elle  est 
insuffisante,  le  cœur  est  forcé  et  il  se  dilate  avec  toutes  ses  con- 
séquences, comme  on  l'a  vu  au  chapitre  Dilatation. 

Cette  action  des  lésions  pulmonaires  sur  le  cœur  droit  se 
montre  d'autant  plus,  que  la  durée  en  est  plus  grande.  Aussi 
celle  qui  se  montre  au  premier  rang,  parce  qu'elle  est  compa- 
tible avec  une  longue  durée  de  l'existence,  c'est  l'emphysème,  et 
surtout  l'emphysème  accompagné  de  catarrhes  à  répétitions  (2). 
Les  anciens  le  disaient  :  L'asthme  tourne  en  catarrhe  et  le 
catarrhe  en  hydropisie.  M.  Pidoux,  comparant  avec  raison 
l'emphysème  ou  dilatation  pulmonaire  avec  la  dilatation  car- 
diaque, disait,  en  parlant  le  langage  de  Gorvisart,  que  ce  malade 
possédait  un  anévrysme  passif  cardio-pulmonaire. 

Après  l'emphysème,  admis  par  tout  le  monde  comme  cause  de 
dilatation  pulmonaire,  il  faut  admettre  la  bronchite  chronique. 

(1)  Association  française  pour  l'avancement  des  sciences.  Grenoble,  1885 
lce  parlie,  p.  202. 

(2)  Stnac,  Traité  de  la  structure  du  cœur,  etc.,  t.  II,  liv.  VI,  chap.  vnr, 
p.  451,  2«  édit.,  1783.  -  Louis,  Recherches  sur  l'emphysème  des  poumons  {Mé- 
moires de  la  Société  médicale  d'observation,  t.  I,  p.  160,  1837). 
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Laennec  (1)  disait  qu'Un  rhume  négligé  pouvait  Cire  la  cause  des 
maladies  du  cœur  les  plus  graves.  Sénac  avait  consacré  un  cha- 
pitre à  l'étude  de  l'influence  des  troubles  pulmonaires  sur  ht 
circulation.  Mais  personne  n'a  été  plus  explicite  que  Kreysig  (2), 
Selon  cet  auteur,  les  maladies  du  poumon  ont  uhe  influence 
peut-être  plus  grande  sur  le  cœur  et  sur  le  pouls  que  les  mala- 
dies du  cœur  lui-môme. 

La  dilatation  du  cœur  droit  est  constante  dans  la  pneumonie 
interstitielle,  la  sclérosé  pulmonaire  avec  dilatation  bronchique. 

Cependant,  parmi  les  lésions  chroniques  du  poumon,  il  en  est 
qui  ne  déterminent  ni  l'hypertrophie,  ni  la  dilatation  cardiaque, 
par  exemple  la  phthisie  pulmonaire  ;  telle  est  l'opinion  de 
Louis  (3),  de  Laenrtec  et  de  Grisolle  (4),  très  àffirmatif  à  ce  sujet. 
Du  reste,  les  observations  ultérieures  dé  Bizot,  Peacock,  etc.i 
ont  montré  que,  dans  la  phthisie,  le  cœur  était  plus  souvent 
atrophié.  (Moyennes  :  267  grammes  au  lieu  de  270  chez  l'homme 
et  237  au  lieu  de  250  chez  la  femme.) 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  la  pleurésie.  Je  né  citerai  pas  Sénac, 
car,  bien  qu'il  prononce  ce  mot  de  pleurésie,  il  est  évident  qu'il 
veut  parler  de  pneumonie  (le  poumon  prend  l'aspect  du  foie). 
Mais  on  connaît  un  certain  nombre  de  cas  de  pleurésie  chro- 
nique avec  adhérences  compliquées  de  dilatations  du  cœur  droit. 
On  en  trouve  des  exemples  dans  Slokes  (3),  dans  la  thèse  de 
M.  Mora  (6).  Baumier  (7)  en  a  rapporté  trois  observations, 
Brudi  (8)  en  a  donné  également  un  exemple. 

Le  fait  devient  surtout  évident  lorsque  la  pleurésie  adhésive 
s'est  accompagnée  de  pneumonie  interstitielle  et  de  dilatation 

(1)  Laennec,  Traité  de  l'auscultation  médiate,'^  édit.,  t.  III,  i>.  171. 

(2)  Cité  par  Pitres,  thèse  d'agrégation,  p.  39. 

(3)  Louis,  Recherches  sur  la  phthisie,  p.  SS. 

(4)  Grisolle,  Rapport  de  la  iuberculisalion  avec  les  maladies  du  cœur  (.!)•- 
chives  tfëhërtttêS  de  médecine,  t.  II,  p.  719,  1894/1 

(5)  Slokes,  Traité  des  maladies  du  cœur,  p.  263,  1864. 

(6)  Mora,  Études  sur  quelques  complications  de  la  pleurésie  (thèse  de  Paris, 
p. 71,  1874). 

(7)  Baumier,  Ueber  Oblitération  des  Pleuralsœcke  als  Urslche  dev  Hyper- 
trophie (Deutsches  Archiv  fùr  klinische  Medicin,  t.  XIX,  p.  471,  1S77). 

(8)  Brudi,  Ueber  e.inem  Fait  von  llcrzhypertrophi?  (Deutsches  Archiv, 
t.  XIX,  p.  498,  1877). 
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bronchique  non  seulement  des  grosses  bronches,  m  .-lis  élicbrc 
des  petits  rameaux,  et  donne  à  l'auscultation  ce  bruit  de  friture, 
si  particulier  avec  un  catarrhe  des  plus  abondants.  Cette  affection 
peut  laisser  vivre  les  gens  fort  longtemps  et  nous  en  avons  sous 
les  yeux  de  bien  remarquables  exemples.  L'un  tl'elix,  affecté  de- 
puis plus  de  trente  ans  tl'iine  telle  induration  avec  catarrhe 
considérable,  n'ëh  a  pas  moins  une  voix  forte  et  sonore  qui 
lui  permet  de  faire  de  l'enseignement  depuis  plus  de  vingt  ans 
dans  un  grand  amphithéâtre.  Ce  n'est  que  depuis  deux  ans  que 
le  cœur  est  forcé  et  le  ventricule  droit  dilaté,  et  que  l'irrégularité 
du  rythme  du  pouls  indique  l'altération  du  myocarde. 

Mais  si  tout  le  monde  accorde  que  les  lésions  chroniques  des 
voies  respiratoires  peuvent  amener  le  cœur  forcé,  en  est-il  de 
même  des  affections  aiguës,  et  une  pneumonie,  par  exemple, 
peut-elle  suffire  pour  amener  de  pareils  désordres  ? 

Corvisart(i)  le  pensait  :  «  Au  nombre  des  obstacles  qui  de- 
viennent ordinairement  cause  des  anévrysmès  passifs  du  cœUr, 
je  place  presque  toutes  les  affections  tant  aiguës  que  chroniques 
du  poumon,  puisque  toutes  elles  tendent  à  s'opposer  d'Une 
manière  marquée  au  passage  du  sang  des  cavités  droites  du 
Cœur  dans  les  cavités  gauches  de  cet  organe.  » 

Il  existe  eh  outre  un  cas  (2),  dont  il  dit  que  «  la  péripneu- 
thonie  semble  avoir  été  la  cause  de  l'anévrysrne  passif  du  coeur 
affectant  le  ventricule  droit,  en  raison  de  l'engorgement  qu'elle 
fait  naître  dans  le  poumon,  et  que  l'on  doit  considérer  cbmme 
■Un  obstacle  puissant  au  cours  du  sang  » . 

Grisolle  en  cite  un  cas,  où  à  la  suite  d'une  pneumonie  il  y  a  eu 
hydropisie  et  stase  veineuse  probablement  par  insuffisance  tri- 
cuspide.  Le  cas  de  Graves,  cité  par  M.  Gouraud  (3),  n'est  pas  con- 
cluant; aussi  n'est-il  pas  accepté  par  M.  Jaccotid.  Enfin,  dans  les 
casdeWillis,  Grimaud,  Avenbrugger,  Grisolle  (4)  considère  les 
dilatations  comme  des  phénomènes  d'agonie. 

Je  crois,  en  effet,  que  Grisolle  a  raison  ;  lapneumoriie  étendue 

il)  Corvisnrt,  Essiti  skr  les  maladies  ort/riiiiques  du  cœur,  p.  I  isoo. 

(2)  Gorvisart,  loc.  cit.,  p.  104. 

(8)  Gouraïub  De  l'influence  des  maladies  pulmonaires  siir  le  cœur  droit. 

(4)  Grisolle,  Traité  de  ta  pneumonie,  p.  458. 
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et  grave  peut  amener  une  sorte  de  paralysie  du  cœur  droit,  à 
laquelle  succombe  le  malade. 

Mais  il  n'y  a  pas  de  fait  qui  prouve  qu'une  seule  pneumonie 
produise  une  dilatation  cardiaque  chronique,  à  moins  qu'il  n'y 
ait  eu  endocardite  ou  autre  inflammation  du  cœur  par  propaga- 
tion.  Nous  arrivons  ainsi  à  nous  occuper  des  dilatations  passa-  • 
gères  du  cœur  droit,  qu'on  a  observées  dans  le  croup,  l'angine  ■ 
striduleuse,  la  broncho-pneumonie,  la  pneumonie  (Duroziez), 
la  bronchite  capillaire,  en  un  mot  dans  Yasphyxie.  Elle  se  montre 
même  dans  les  asphyxies  passagères  déterminées  par  des  quintes 
de  coqueluche  (Huchard)  et,  à  plus  forte  raison,  dans  les  as- 
phyxies toxiques. 

On  a  essayé  de  mesurer  expérimentalement  l'effet  de  la  gêne 
circulatoire  de  l'artère  pulmonaire.  M.  François  Franck  (1)  rap- 
porte que  les  expériences  de  Poiseuille,  puis  celles  de  Gréhant, 
Quincke  et  Pfeiffer,  Héger,  d'Arsonval,  montrent  que  la  condi- 
tion la  plus  défavorable  au  passage  du  sang  dans  les  vaisseaux 
pulmonaires  est  l'état  d'insufflation  des  poumons.  Or,  cet  état 
d'insufflation  représente  assez  bien  l'obstacle  mécanique  qu'ap- 
porte l'emphysème. 

iM .  François  Franck  a  pu  montrer  expérimentalement  que  la 
compression  de  l'artère  pulmonaire  ne  permet  au  ventricule 
droit  que  de  se  vider  partiellement,  et  le  tracé  en  indique  la  pro- 
portion. 

Il  faut  ranger  encore,  dans  ces  cas  d'hypertrophie  par  lésion 
pulmonaire,  les  lésions  pulmonaires  qui  accompagnent  les  dé- 
viations de  la  colonne  vertébrale. 

LE  CŒUR  DES  BOSSUS. 

11  y  a  déjà  longtemps  que  l'on  sait  que  les  déviations  de  la 
colonne  vertébrale  entraînent  des  troubles  profonds  dans  les 
fonctions  respiratoires  et  circulatoires.  Sauvages  (2)  en  parle  en 
ces  termes  : 

(1)  François  Franck,  Recherches  sur  les  chaiigemenls  de  volume  du  cœur 
dans  leurs  rapports  avec  la  réplêtion  et  le  débit  ventriculaire  {Travaux  du 
laboratoire  de  M.  Marey,  t.  III,  p.  187,  1877). 

(2)  Sauvages,  Nosologia  methodica,  editio  ultima,  t.  I,  p.  6G7.  Amsterdam, 
1708. 
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Asthma  à  gibbo.  Non  solùm[  gibbi  ex  asthmate  fiunt  quidam, 
quod  si  accidit,  illi  ante  pubertatem  moriuntur,  verum  ex  gibbositate 
multi  in  asthma  deducimtur,  prœterquam  quod  ferè  omnes  gibbi 
dyspnxa  laborant. 

Gullen  (1),  dans  sa  nosologie,  décrit  un  certain  [nombre  de 
dyspnées  symptomatiques,  parmi  lesquelles  il  distingue  la  dys- 
pnée des  rachitiques,  qui  est  l'effet  de  l'ossification  de  l'extrémité 
des  côtes  ou  de  la  mauvaise  conformation  du  sternum,  puis 
l'asthme,  auquel  les  bossus  sont  sujets.  Mais  c'est  surtout  Del- 
pech  (2)  qui  a  étudié  avec  soin  les  effets  des  difformités  sur  les 
appareils  des  diverses  fonctions.  Depuis,  les  travaux  de  J.  Guérin» 
de  Bouvier  (1836),  analysés  par  Double  (3),  et  ceux  de  Malgai- 
gne  (4)  ont  eu  plutôt  pour  but  le  côté  chirurgical  du  problème. 
Enfin,  nous  avons,  sur  ce  sujet  particulier,  une  excellente  thèse 
d'un  élève  de  MM.  Monneret  et  Marotte,  le  docteur  Sottas  (5). 

Sous  l'influence  de  la  flexion  de  la  [colonne]  vertébrale  non 
seulement  dans  le  cas  de  lordose,  c'est-à-dire  de  convexité  pos- 
térieure, mais  encore  dans  les  déviations  latérales,  le  thorax 
baisse  en  avant  et  forme  une  sorte  de  pli  au-dessous  des  fausses 
côtes. 

La  région  sus-ombilicale  est  toujours  rétractée];  le  foie,  re- 
foulé dans  la  poitrine,  repousse  le  diaphragme,  et  le  cœur  se 
trouve  repoussé  vers  le  haut  (6). 

La  capacité  thoracique  est  toujours  rétrécie.  Le  poumon,  si- 
tué du  côté  de  la  convexité  de  la  courbure,  quand  elle  est  laté- 
rale, et  le  plus  souvent  elle  est  latérale  droite,  est  repoussé  de 
dehors  en  dedans.  Son  bord  postérieur  est  transformé  en  une 
lame  mince.  Ce  poumon  est  le  plus  souvent  le  siège  d'altérations 

(1)  Cullen,  Êléments\de  médecine  pratique,  traduits  par  Bosquillon,  t.  II, 
p.  373,  1787. 

(2)  Delpech,  Traité  de  l'orthomorphie,  1828. 

(3)  Double,  Rapport  sur  le  concours  de  1836  {Comptes  rendus  de  l'Académie 
des  sciences,  1837.) 

(4)  Malgaigne,  Leçons  ^orthopédie,  publiées  par  Guyon  et  Panas,  1862. 

(5)  Sottas,  De  Vinfluence  des  déviations  vertébrales  sur  les  fonctions  de  la 
respiration  et  de  la  circulation  (Thèse  de  Paris,  1865). 

(6)  Morgagni  :  «  ut  cordis,  quod  potius  magnum  erat,  basis  summa  sui 
parte  vix  a  jugulo  tantillum  distaret,  »  (M  Sottas,  toc.  cit.,  p.  21.) 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR.  »Q 
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pathologiques  ;  emphysème,  condensation  etatélectasie,  conden- 
sation, carnification  et  même  pneumonie  interstitielle. 

Le  cœur  est  remonté  et,  en  général,  à  sa  place;  ce  n'est  que 
dans  les  déviations  extrêmes  qu'il  est  repoussé  dans  un  sens  ou 
dans  l'autre.  Il  y  est  plus  exposé  dans  les  scolioses  gauches,  à 
cause  de  l'aplatissement  de  la  partie  antérieure  de  la  poitrine 
à  gauche. 

Le  cœur  est,  en  général,  augmenté  de  volume  ;  le  cœur  droit 
est  dilaté  le  plus  souvent  et  donne  au  cœur  la  forme  d'une  au- 
mônière,  forme  dite  en  besace.  En  général,  il  est  distendu  par  lo 
sang  soit  liquide,  soit  en  caillots,  et  cette  dilatation  va  jusqu'à 
l'artère  pulmonaire.  L'aorte  est,  en  général,  courte,  ainsi  que 
le  tronc  hrachio-céphalique.  Les  artères  sont,  en  général,  courtes 
également  ;  elles  sont  diversement  contournées,  suivant  le  sens 
et  la  hauteur  des  déviations  vertébrales.  Elles  ne  sont  plus  symé- 
triques, et  la  gêne  de  la  circulation  soit  d'un  côté,  soit  de  l'autre, 
entraîne  l'inégalité  des  deux  pouls  radiaux.  Il  en  est  de  même 
de  l'artère  pulmonaire,  dont  les  deux  branches  deviennent 
inégales,  en  rapport  avec  le  développement  inégal  des  deux 
poumons. 

Les  bossus  sont  en  général  courts  d'haleine,  sujets  à  des  dou- 
leurs de  poitrine,  à  de3  néyralgies  des  nerfs  soit  cérébro-spinaux, 
soit  du  grand  sympathique  ;  ils  présentent  de  temps  en  temps 
de  l'angine  de  poitrine. 

Cependant,  on  peut  voir  exceptionnellement  des  bossus,  dont 
la  cavité  thoracique  n'a  pas  été  réduite,  être  très  robustes,  et, 
sans  parler  de  Quasimodo,  je  rappellerai  que  bien  des  médecins 
ont  pu  voir  pendant  longtemps,  à  la  Charité,  un  bossu  faisant 
les  fonctions  de  brancardier,  c'est-à-dire  de  portefaix. 

La  quantité  d'air  inspirée  ou  expirée  est  moindre  qu'à  l'état 
normal,  d'après  Schneevogt  (I). 

Cela  lient,  d'une  part,  à  ce  que  la  capacité  thoracique  e^t 
moins  grande  qu'à  l'état  normal  et,  d'autre  part,  à  ce  que  les 
mouvemenLs  thoraciques  sont  limités  par  les  moditicalions  ap- 
portées dans  la  mobilité  des  pièces  qui  composent  la  poitrine. 

(1)  Splinccvpgt,  Ueùer  den  pvaktischen  Werth  des  Spirameiers  (Heiflfi 
Zeiischrift  fil)'  ratio}}ncllc  Medicin,  ISiiî). 
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«  Tantôt,  dit  M .  Jules  Uuérin,  la  dilatation  du  thoràx  est  nulle 
des  deux  côtés,  tantôt  incomplète  à  droite  ou  à  gauche.  La  res- 
piration est  exclusivement  diaphragmatique  ou  abdominale  dans 
un  grand  nombre  de  cas.  Il  y  a  un  mouvement  partiel  des  côtes 
supérieures  du  côté  convexe  et  rentrée  partielle  de  la  base  du 
thorax  du  côté  concave  ;  enfin,  mouvement  d'ascension  de  la 
totalité  du  thorax  (1).  » 

•  Les  bossus  ont  de  la  dyspnée  pour  le  moindre  effort  ;  mais 
cette  dyspnée  s'aggrave  à  la  moindre  affection  des  voies  respira- 
toires. La  bronchite  la  plus  simple  pour  un  autre  peut  être  mor- 
telle pour  eux. 

Stoll  (2),  en  relevant  les  registres  de  l'hôpital  de  la  Trinité, 
trouve  que  les  bossus  sont  morts  de  pneumonie,  d'asthme,  de 
pleurésie  et  de  phthisie.  Peut-être  la  mort  par  phthisie  est-elle 
moins  rare  qu'il  ne  le  croyait. 

La  percussion  de  la  poitrine  donne,  en  arrière,  du  son  mat  du 
côté  convexe  et  de  la  sonorité  du  côté  concave.  La  matité 
s'explique  par  la  présence  des  corps  vertébraux  et  l'atéleclasie 
du  poumon.  En  avant,  il  y  a  de  la  sonorité  sous  les  clavicules. 

L'examen  du  cœur  est  caractéristique.  La  pointe  bat,  en  gé- 
néral, dans  Je  cinquième  espace  intercostal,  quelquefois  dans  le 
sixième,  un  peu  plus  rarement  dans  le  quatrième  ;  enfin,  sur 
vingt  cas;  je  l'ai  trouvée  dans  le  troisième,  La  distance  de  la 
pointe  est,  en  général,  augmentée  (10  centimètres),  et  cela  est 
d'autant  remarquable  que  la  plupart  des  bossus,  sont  petits. 
L'angle  hépatique  est  souvent  abaissé  et  le  bord  vertical  écarté 
de  la  ligne  médiane,  en  moyenne  :  4  centimètres  au  lieu  de  3. 
Ce  qui  est  surtout  remarquable,  c'est  que,  grâce  à  cet  abaisse- 
ment de  l'angle hépaLique  parle  fait  de  l'augmentation  de  poids 
du  cœur  droit,  le  bord  inférieur  devient  à  peu  près  constamment 
horizontal. 

Voici,  du  reste,  les  mesures  prises  sur  vingt  bossus  : 

(1)  Rapport  de  Double  {Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  1837). 
(•2)  Sloll,  Médecine  pratique,  t.  Ier,  p.  191. 
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MESURE  DU  COEUR  DES  BOSSUS. 


COEUR. 

SENS 

SIÈGE 

BORD 

w 

Distfinco 

ABAISSE- 

w 

dû  la  courbure. 

de  la  saillie. 

Espace 

de 
la  ligne 
médiane. 

o 

vertical. 

MENT. 

TT 
H. 

Pott.  Lordose.  . 

38  dorsale. 

IV 



10 

V 

4  1/2 

1 

r  . 

4°  dorsale. 

VI 

10  1/2 

T  \7 

i  V 

2 

0 

TT 
H. 

6e  dorsale. 

TTT 

8  1/2 

l  V 

4 

0 

ri. 

- —        .  . 

5°  dorsale. 

V 

11 

"WT 
VI 

4 

1 

v  . 

—        •  • 

7e  dorsale. 

V 

10 

ï  V 
l  V 

— 

3 

Î7 
r  • 

a  . 

■lre  lombaire. 

V 

9 

VI I 
Vil 

2 

0 

Ti1 
r  . 

lre  lombaire. 

V 

7 

VI 
V 1 

6 

0 

tt 
ri. 

1'°  lombaire. 

V 

10  1/2 

4  1/2 

0 

p. 

2e  lombaire. 

V 

11  1/2 

V 

4  1/2 

1 

F. 

Racli. Scoliose.  . 

dorsale  droite. 

IV 

7 

IV 

0  1/2 

0 

H. 

dorsale  droite. 

V 

10 

V 

3 

0 

H. 

dorsale  droite. 

V 

11 

V 

5 

0 

H. 

dorsale  droite. 

V 

10 

IV 

4  1/2 

1 

H. 

dorsale  gauche 

V 

V 

2 

0 

H. 

dorsale  gauche 

V 

10 

V 

5 

0 

H. 

dorsale  gauche 

V 

11 

VI 

4 

0 

P. 

dorsale  gauche 

V 

11  1/2 

V 

2 

0 

H. 

Rach.  Cyphose.  . 

dorsale. 

V 

10 

V 

3  1/2 

0 

F, 

dorsale. 

V 

11 

VI 

2  1/2 

1 

H. 

7e  dorsale. 

VI 

9  1/2 

VI 

5  1/2 

0 

On  peut  voir,  par  le  schéma  ci-joint,  le  déplacement  et  la  dé- 
formation du  cœur  des  bossus. 
La  pointe  est  relevée  ; 
L'angle  droit  est  abaissé  ; 
Le  bord  inférieur  du  cœur  est  horizontal  ; 
L'oreillette  droite  est  dilatée. 

Ces  détails  de  la  mensuration  du  cœur  sont  en  rapport  avec  la 
dilatation  du  cœur  droit. 

Le  pouls  est  en  général  fréquent  ;  il  présente  de  temps  en 
temps  des  intermittences  vraies.  Dans  les  déviations  considé- 
rables, il  est  inégal  des  deux  côtés. 

La  gêne  circulatoire  se  trouve  surtout  au  niveau  de  la  petite 
circulation.  11  en  résulte  une  stagnation  dans  l'artère  pulmonaire 
et  le  cœur  droit,  la  tension  des  veines  jugulaires  sus-hépatiques, 
mésentériques. 

Quand  la  distension  a  été  portée  jusqu'à  l'insuffisance  tricus- 
pide,  il  y  a  du  reflux  des  jugulaires. 
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L'auscultation  donne,  en  général,  le  maximum  d'intensité  des 
bruits  au  niveau  de  l'appendice  xiphoïde.  Il  y  a  quelquefois  une 
altération  du  rythme,  caractérisée  par  la  lenteur  de  la  systole, 
ce  qui  donne  l'égalité  des  deux  silences  et  le  bruit  d'un  pendule 
(bruit  de  pendule),  que  j'ai  déjà  signalé  à  propos  des  dilatations 
des  cavités  droites.! 


A  l'origine  des  gros  vaisseaux,  on  trouve  souvent  que  les  bruits 
de  l'artère  pulmonaire  ont  autant  d'intensité  que  les  bruits  aor- 
tiques.  On  trouve,  en  outre,  quelquefois  des  bruits  de  souffle 
anémique  de  l'artère  pulmonaire. 

Bien  rarement  l'insuffisance  tricuspide  donne  lieu  à  un  souffle. 
On  en  trouve  quelquefois  d'autres  en  rapport  avec  des  lésions 
cardiaques  ou  péricardiques. 

Cependant  les  bossus  restent  quelquefois  longtemps  sans  offrir 
les  signes  de  la  dilatation  cardiaque.  Mais,  quand  ils  y  arrivent, 
la  cyanose  se  prononce  à  la  face,  aux  mains  et  aux  genoux,  puis 
devient  générale.  Tout  le  réseau  veineux  se  congestionne,  le  foie 
surtout.  11  y  a  cependant,  en  général,  peu  d'ascite  et  peu  d'albu- 
mine dans  les  urines.  L'œdème  des  membres  ne  vient  que  long- 
temps après  la  cyanose.  Ils  finissent  par  l'asphyxie  et  l'asyslolie 
aggravée  par  l'hydropéricarde. 
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DES  HYPERTROPHIES  ET  DÈS  DILATATIONS  d'oIUGINE  GASTRO-HÉPATIQUE. 

Déjà,  il  deux  reprises,  à  propos  des  palpitations  nerveuses  et 
de  l'hypertrophie  cardiaque,  j'ai  indiqué  que  des  malades  souf- 
fraient de  palpitations  au  point  de  se  croire  atteints  d'une  ma- 
ladie du  cœur,  alors  qu'il  s'agissait,  au  fond,  de  palpitations 
symptomatiques  d'une  dyspepsie  ;  mais  d'une  dyspepsie  assez 
légère  pour  que  les  malades  fussent  étonnés  quand  on  leur  an- 
nonçait que  les  fonctions  digestives  étaient  les  fonctions  réelle- 
ment atteintes. 

Mais,  dans  d'autres  bas,  la  dyspepsie  franche,  assez  accusée 
pour  que  le  malade  eil  ait  conscience  et  que  le  médecin  ne  puisse 
faire  fausse  route,  entraîne  à  sa  suite  des  troubles  cardiaques. 
Ces  troubles  sont  de  deux  ordres  :  les  palpitations  et  les  syncopes. 
Les  palpitations  produites  par  les  dyspepsies  ont  été  parfaite- 
ment décrites  par  Abercrombie  (1);  elles  présentent  les  carac- 
tères suivants  : 

\°  Le  pouls  demeure  régulier  et  l'action  du  cœur  normale  dans 
les  intervalles  qui  séparent  les  attaques  ; 

2°  Les  troubles  cardiaques  sont  en  connexion  évidente  avec  les 
troubles  de  l'estomac  et  s'améliorent  par  le  traitement  dirigé 
'   cdntre  ces  derniers  ; 

3°  C'est  après  le  repas  et  pendant  que  le  malade  est  en  repos 
que  ces  symptômes  ont  mie  tendance  toute  particulière  à  se 
produire  ; 

A6  ils  ne  sont  pas  renforcés,  mais  plutôt  diminués  par  l'exer- 
cice ; 

5°  Ils  ne  sont  pas  excités  par  les  mouvements  du  corps,  que 
l'on  regarde  comme  devant  influencer  immédiatement  une  ma- 
ladie du  cœur. 

Cette  description,  quoique  déjà  ancienne,  est  tellement  exacte, 
que  j'ai  voulu  la  donner  telle  quelle. 
Stokes  (2)  indique  également  que,  dans  certains  cas,  les  trou- 

(1)  Abercrombie,  Patholoyical  and  Practical  Researches  on  Diseases  of  the 
Stomach,  etc.,  Edimb.,  1828,  p.  81. 

(2)  Stokes,  Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte,  traduction  Séinie, 
[).  1G3,  1861. 
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bUs  de  eœur  sont  sous  la  dépendance  d'une  affection  du  foie, 
et  que  tout  peut  rentrer  dans  l'ordre  sous  l'influence  d'un  émé- 
tique. 

Suivant  Garrod,  les  palpitations  goutteuses  sont  le  plus  sou- 
vent subordonnées  à  la  dyspepsie,  mais  peuvent  être  parfois 
causées  par  un  vice  du  sang. 

La  syncope  est  souvent  le  résultat  de  troubles  gastriques,  sans 
qu'elle  soit  le  produit  de  la  douleur. 

Sauvages  l'a  décrite  sous  cette  forme  : 

Syncope  stomachica  ea  est  quam  cardialgia  ssepius  excitât,  alla- 
men  sine  dolore  stomachi  ex  solâ  illius  anxietate  sœpè  oritur^  ut  : 

•1°  A b  inanilione,  seu  longâ  famé,  undè  calor  et  sénsus  tractionis^ 
qu.v  syncopes  subito  inducunt  ; 

2°  Orilur  etiam  a  stomachi  repletione,  inferetur,  cum  nauseâ  ; 

3°  Ab  irritatione  à  materiis  emeticis,  nauseosis,  venenatis  ; 

4°  A  lion  bricis,  tœtiiis  ; 

5°  A  dyspeptis,  ut  lacté  coagulalo,  adipe,  fungis  ; 
6°  A  saburrâ  acri,  putri  malignâ  ; 

1°  Fréquentes  etiam  sunt  syncopes  in  gaslritide  et  diversis  spe- 
ciebus  :  gastrodynes,  cardialgiœ,  etc.  (1). 

J'ai  tenu  à  rappeler  cette  citation  de  Sauvages,  parce  que  la 
dyspepsie  à  forme  syncopale  a  été  oubliée  par  bien  des  auteurs. 
Quand  on  n'est  pas  prévenu  de  l'existence  de  cette  forme  de  dys- 
pepsie, on  devient  très  inquiet  de  voir  des  syncopes  se  répéter 
assez  fréquemment;  Heureusement  que  cette  forme  de  dyspepsie 
n'est  pas  très  difficile  à  guérir.  M.  Guipon  (2)  fait  remarquer  très 
justement  qu'il  faut  y  joindre  la  dyspepsie  à  forme  syncopale.,  si 
fréquente  chez  les  femmes  enceintes,  et  une  autre  où  la  syncope 
est  le  résultat  de  l'intensité  de  la  gastralgie. 

J'ai  eu  l'occasion  d'observer  plusieurs  cas  de  dyspepsie  à 
forme  syncopale,  et  j'ai  constaté  [que  c'est  une  de  celles  qui 
cèdent  le  plus  facilement  au  traitement  :  des  amers,  du  quin- 
quina et  du  régime  suffisent. 

Des  affections  passagères  du  cœur  peuvent  encore  être  pro 
duites  par  des  maladies  du  foie. 

(I)  Sauvages,  Nosoloyia  methodica,  Amsterdam,  17GS,  t.  I"1,  p.  813. 
(ï)  Guipou  (de  Laon),  Traité  de  la  dyspepsie,  Paris,  1S04. 


600        DES  HYPERTROPHIES  ET  DILATATIONS  CONSÉCUTIVES. 

M.  Gangolphe  (I)  est  venu  annoncer  qu'on  rencontrait  fré- 
quemment dans  l'ictère  un  bruit  de  souffle  mitral  et  qu'il  fallait 
en  chercher  la  cause  dans  une  insuffisance  passagère,  produite 
par  un  état  d'atonie  du  myocarde,  provenant  du  contact  des 
acides  biliaires  (2). 

Ce  bruit  de  souffle,  je  ne  l'ai  pas  rencontré  ;  ce  n'est  pourtant 
pas  faute  de  l'avoir  cherché. 

Je  dois  dire  cependant  que  j'ai  rencontré  une  fois  un  souffle 
mitral  très  net  chez  une  jeune  femme  de  vingt  et  un  ans,  mère 
de  deux  enfants,  qui,  le  30  novembre  1884,  eut  une  contrariété 
violente  ;  elle  entra  dans  mon  service  le  9  décembre  avec  un 
ictère  intense  et  un  souffle  d'insuffisance  mitrale  très  accusés. 
Mais  en  continuant  d'observer  la  malade,  on  vit  l'ictère  [guérir 
et  le  souffle  mitral  persister  sans  changement.  Craignant  qu'il 
ne  s'agît  d'une  insuffisance  mitrale  préexistante,  je  lui  recom- 
mandai de  venir  merevoir,  et  le  lor  mai  1885,  alors  qu'elle  était 
guérie  de  son  ictère  accidentel  depuis  quatre  mois,  elle  avait 
toujours  son  insuffisance  mitrale  en  période  de  tolérance.  Il  n'y 
avait  donc  entre  les  deux  affections  qu'une  coïncidence  et  non 
un  rapport  de  causalité. 

M.  Aug.  Fabre  (3),  qui  l'a  observé,  a  constaté,  comme  M.  Gan- 
golphe, un  souffle  systolique  de  la  pointe;  il  a  trouvé,  en  outre, 
que  le  deuxième  bruit  du  cœur  est  plus  éclatant  et  s'entend 
sur  une  plus  grande  étendue  de  la  région  précordiale  ;  pour  lui, 
ce  bruit  de  souffle  n'est  pas  lié  à  une  dilatation  du  cœur.  Ce- 
pendant, il  note  en  même  temps  la  diminution  du  choc  "et 
l'abaissement  de  la  pointe,  et  cependant  il  admet,  quelques  li- 
gnes plus  loin,  la  dilatation  du  cœur  (p.  301),  mais  exception- 
nellement. 

Mais  revenons  au  cas  où  le  trouble  cardiaque  devient  perma- 
nent, comme  l'affection  qui  en  est  la  cause,  et  entraîne  à  sa  suite 
soit  la  dilatation,  soit  l'hypertrophie  du  cœur. 

(1)  Gangolphe,  Du  souffle  mitral  dans  l'ictère  (Thèse  de  Paris,  1875). 

(2)  Grollcmund,  Étude  expérimejitale  de  l'action  des  sels  biliaires  sur  l'or- 
ganisme (Thèse  de  Paris,  1875).  —  Kleinpoter,  Du  pouls  da?is  l'iclère  simple 
"(Thèse  de  Nancy,  1874). 

(3)  Augustin  Fabre,  Fragments  de  clinique  médicale,  1SSI,  p.  199. 
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Murchison  (1)  dit  bien  que,  dans  les  cas  de  trouble  hépa- 
tique prolongé,  il  n'est  pas  rare  d'observer  des  symp  tômes  d'af- 
faiblissement de  la  circulation  et,  qu'en  pareil  cas,  le  meilleur 
traitement  consiste  à  proscrire  l'alcool  et  à  s'occuper  du  foie. 

Mais  il  n'y  a  encore  là  que  des  aperçus  trop  vagues.  C'est  à 
M.  le  professeur  Potain  (2)  que  revient  l'honneur  d'avoir  posé 
nettement  le  problème  des  cardiopathies  secondaires  d'origine 
hépatique. 

M.  Potain  a  constaté,  de  son  côté,  de  temps  en  temps,  un 
bruit  de  souffle  dans  l'ictère  ;  mais  ce  bruit  avait  son  maximum 
au  bord  droit  du  sternum;  c'était  un  bruit  tricuspidien,  accom- 
pagné de  pulsations  hépatiques  et  de  battement  des  jugulaires, 
coïncidant  avec  la  systole  ventriculaire  sur  le  cardiographe.  lia 
rencontré,  enfin,  l'insuffisance  tricuspidienne  chez  june  dame  at- 
teinte de  coliques  hépatiques,  dont  l'affection  cardiaque  a  cédé 
avec  la  guérison  du  foie. 

Les  idées  de  M.  Potain  peuvent,  sur  ce  sujet,  se  résumer  de  la 
manière  suivante  : 

Chez  un  certain  nombre  de  malades  dont  le  cœur  est  gros  et 
les  fonctions  hépatiques  troublées,  l'évolution  de  la  maladie 
semble  montrer  que  les  troubles  hépatiques  ont  précédé  les 
troubles  cardiaques. 

Dans  ce  cas,  l'augmentation  du  cœur  porte  surtout  sur  le  cœur 
droit,  qui  semble  atteint  de  dilatation.  En  effet,  M.  Potain  a 
trouvé  la  pointe  déviée  en  dehors,  sans  abaissement,  et  un  élar- 
gissement de  la  matité  cardiaque. 

L'auscultation  fait  entendre  un  claquement  sigmoïde  éclatant 
au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal  gauche,  c'est-à-dire 
au  niveau  de  l'artère  pulmonaire. 

M.  Potain  a  constaté,  en  outre,  l'apparition  d'un  bruit  anor- 
mal, entraînant  le  rythme  d'un  bruit  de  galop,  dont  le  maximum 
se  trouve  auprès  de  l'appendice  xiphoïde  et  non  au-dessus  de  la 
pointe,  comme  le  bruit  de  galop  delà  néphrite  interstitielle. 

(1)  Murchison,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du  foie,  trad  J  Cvr 
P.  C02,  1878.  ' 

(2)  Potain,  Congrès  de  l'Association  française,  1878.  —  Pitres,  loc.  cit., 
P-  76.  -  Straus,  Des  ictères  chroniques  (Thèse  d'agrégation,  p.  111,  1878)! 
-  Mossi,  De  la  lithiase  biliaire  (Thèso  d'agrégation,  1880). 
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Ce  briiil  surajouté  se  monlrc,  dans  le  grand  silence,  uii  peu  I 
avant  le  premier  bruit  normal  et  le  choc  de  la  pointe.  Cette  sen-  -I 
satiori  du  bruit  de  galop  est  souvent  mieux  perçue  ù  la  main  qu'à  j 
l'oreille.  Le  pouls  est  faible  et  dépressible,  taudis  que  le  pouls,  I 
dans  l'hypertrophie  d'origine  rénale,  est  dur  et  tendu. 

Ce  sujet  a  été  depuis  repris  par  M.  Rendu  (I),  qui  en  a  faittj 
l'objet  d'un  mémoire  qu'il  a  adressé  à  l'Académie  de  médecine  J 
etqui^a  été  couronné;  c'est  à  ce  mémoire  que  nous  einpruri-  I 
tons  tous  les  principaux  documents  de  ce  chapitre. 

Suivant  M.  Rendu,  les  phénomènes  cardiaques  produits  par  ri 
les  affections  hépatiques  subissent  trois  phases  successives. 

Dans  la  première  période,  on  observe  des  troubles  fonction- -I 
nels;  les  battements  du  cœur  augmentent  de  fréquence  et  d'in- 
tensité, enmôme  lempsleurrythme s'altère; maiscesphénomènes  -j 
sont  passagers,  et  les  fonctions  cardiaques  peuvent  redevenir  nor-  -I 
maies. 

Dans  la  seconde  période,  il  y  a  une  certaine  dilatation  de  l'or-  -I 
gane,  qui  indique  que  le  muscle  cardiaque  estalfaibli  et  le  cœiif 
forcé.  On  constate,  à  l'auscultation,  un  bruit  de  galop  ù  maxi-  1 
raum  xiphoïdien,  et  un  second  bruit  éclatant  au  niveau  des  val- 
vules de  l'artère  pulmonaire.  Enfin,  de  temps  en  temps,  on  en- 
tend un  bruit  tricuspidien  systolique. 

Dans  la  troisième  période,  celle  de  l'insuffisance  IricilSplde 
confirmée,  la  maladie  pourra  encore  rétrograder;  mais  la  lésion  1 
tricuspidienne  reparaîtra  et  deviendra  définitive.  Elle  entraîne 
alors  tous  les  phénomènes  secondaires  des  maladies  du  cœur  et 
se  termine  par  l'asystolie. 

L'expérience  ne  m'a  pas  tout  à  fait  conduit  (aUx  mômes  résul- 
tats que  ces  messieurs.  Ce  que  j'ai  observé,  c'est  que  les  mala-  • 
dies  du  foie  qui  agissent  sur  le  cœur  en  troublent  le  rythme,  et . 
donnent  lieu  à  une  arythmie  entièrement  semblable  à  celle  que 
produit  la  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde,  tandis  que 
l'athéromc  artériel,  les  maladies  rénales  et  autres  qui  agissent 
sur  le  cœur  et  produisent  l'hypertrophie,  n'amènent  l'arythmie 
que  beaucoup  plus  tard.  Car  il  ne  faut  pas  ranger  le  bruit  de  i 

(1)  Rendu,  De  l'influenct  des  maladies  du  cœur  sur  les  maladies  du  foie  et 
réciproquement  (Académie  de  médecine,  1881,'. 
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galop  dans  l'arythmie  ;  le  rylhme  esttroUbléil  cstvrai,  mais  il  n'a 
pas  perdu  sa  régularité.  Les  révolutions  du  cœur  qui  se  succè- 
dent sont  semblables  entre  elles,  tandis  qu'elles  ne  le  sont  pas 
dans  l'arythmie. 

fje  fait  est  si  fréquent  que,  quand  on  trouve  l'arythmie  sans 
bruit  de  souffle,  sans  qu'il  y  ait  eu  maladie  du  cœur  primitive, 
on  doit  suspecter  d'abord  le  foie  et  l'on  trouve  que  presque  tou- 
jours il  en  est  la  cause. 

Il  faut  ajouter  qu'en  pareil  cas  la  dégénérescence  du  myocarde 
ainsi  produite  est  limitée  et  lentement  progressive,  car  des  ma- 
lades peuvent  vivre  des  années  avec  cette  arythmie  à  la  condi- 
tion d'observer  une  diète  convenable. 


Observation  LXXXIX.  —M.  A.  G...  est  atteint  depuis  longtemps  d'un 
catarrhe  pulmonaire,  qui  lui  donne  de  temps  en  temps  l'haleine  courte, 
catarrhe  qui  a  été  surtout  amélioré  par  l'usage  des  eaux  d'Ems. 

Au  mois  de  septembre  1880,  eu  faisant  une  marche  un  peu  rapide, 
M.  A.  G...  fut  pris  d'un  accès  de  suffocation  cardiaque. 

Quand  il  revint  à  Paris,  je  trouvai  ce  catarrhe  à  l'état  ordinaire.  Sou 
cœur,  un  peu  dilaté,  présentait  les  caractères  suivants  : 

La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  intercostal,  à  10  centimètres  de 
la  ligne  médiane;  le  bord  supérieur  du  foie  correspondant  à  l'insertion  du 
cinquième  cartilage,  le  bord  inférieur  est  presque  horizontal. 

L'auscultation  n'y  découvre  ni  ralentissement  du  deuxième  bruit  à  l'ar- 
tère pulmonaire,  ni  bruit  de  galop  xiplioïdien,  ni  souille  triei.spidien  ;  mais 
une  arythmie  considérable  indiquant  une  altération  du  myocarde,  et  par 
moments  une  certaine  tendance  à  la  cyanose.  Le  catarrhe  pulmonaire  est 
insuffisant  pour  expliquer  la  cardiopathie;  il  n'y  a  rien  d'anormal  dans 
les  urines,  et  particulièrement  pas  d'albumine.  Mais  il  y  a  une  sorte 
'1  état  saburral  permanent,  la  langue  toujours  recouverte  d'un  enduit  très 
épais. 

11  y  avait  un  essoufflement  marqué,  l'impossibilité  de  monter  les  osca- 
liers  par  suite  d'une  dyspnée  cardiaque,  de  l'œdème  à  la  base  des  poumons 
et  un  peu  d'œdème  des  jambes. 

La  congestion  énorme  du  foie  me  fit  d'abord  employer  les  drastiques, 
qui  firent  rapidement  disparaître  les  hydropisies,  la  cougestion  du  l'oie, 
donna  de  l'haleine  et  permit  au  malade  de  monter  sans  essoufflement  ses 
cinq  étages.  L'appétit  reprend. 

DfebliiS  ce  temps  l'amélioration  a  élé  considérable,  et  ebaque  fois  ^Ueles 
symplômcs  tendaient  à  reparaître,  c'est  le  traitement  de  lY-lal  hépatique 
qui  ramenait  la  santé.  11  est  resté  cependant  un  peu  d'arythmie. 
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Dans  ce  cas  do  cardiopathie  sans  lésion  valvulaire,  l'origine  hépatique  a 
paru  évidente  et  le  traitement  l'a  constamment  confirmée. 
Quatre  ans  après,  la  maladie  n'a  pas  fait  de  progrès. 

M.  Rendu  a  remarqué  de  son  côté  que  les  affections  du  foie  i 
qui  ont  le  plus  retenti  sur  le  cœur  ne  sont  pas  les  plus  graves; 
par  exemple,  le  cancer  du  foie,  primitif  ou  secondaire,  lui  a  paru  : 
sans  action;  c'est  également  ce  que  j'ai  observé,  de  mon  côté,  I 
contrairement  à  ce  que  j'avais  supposé  d'abord. 

J'en  dirai  autant  que  lui  pour  ce  qui  concerne  les  lésions  orga-ij 
niques,  kystes  ou  autres,  et  même  pour  l'hépatite  suppurée  oud 
pour  l'ictère  grave  par  dégénérescence  cellulaire  rapide. 

Quant  à  la  cirrhose  hypertropbique  avec  ictère,  M.  Rendu  a 
observé  que,  bien  plus  souvent  que  la  cirrhose  atrophique,  elle 
retentissait  sur  le  cœur.  J'ai  fait  cette  remarque  de  mon  côté. 
M.  Rendu  cite  deux  observations  semblables,  dues  à  MM.  Oli- 
vier (t)  et  Pitres  (2). 

Enfin,  les  observations  de  Stokes,  de  M.  Potain  et  de  M.  Rendu 
font  supposer  que  c'est  dans  les  cas  de  lithiase  biliaire  qu'il  fau- 
dra surtout  rechercher  cette  action  du  foie  sur  le  ventricule, 
droit,  ou  tout  au  moins  dans  les  maladies  des  voies  biliaires. 

Mais  par  quel  mécanisme  le  foie  va-t-il  agir  ainsi  sur  le  cœur  ? 
MM.  Gangolphe,  Fabre  et  d'autres,  ayant  observé  le  souffle 
cardiaque  chez  des  malades ictériques,  ont  admis  une  action  di- 
recte des  acides  biliaires  sur  le  muscle  cardiaque. 

A  cette  théorie,  M.  Rendu  oppose  que  la  lésion  cardiaque 
n'est  pas  proportionnée  à  l'intensité  de  l'ictère  et  que  les  plus  ibé- 
riques ne  sont  pas  les  plus  atteints.  J'ajouterai  que  j'ai  ausculte 
beaucoup  d'ictériques,  sans  pouvoir  trouver  le  souffle  décrit  par 
M.  Gangolphe.  Chez  la  malade  dont  j'ai  donné  plus  haut  l'obser- 
vation, il  n'y  a  jamais  eu  de  l'ictère,  à  proprement  parler,  et  le 
phénomène  dominant  chez  elle  était  la  congestion  du  foie,  qui 
s'est  montrée  également  une  des  causes  évidentes  chez  le  malade 
de  M.  Rendu. 

(1)  Olivier  (de  Rouen),  Mémoire  sur  la  cirrhose  hijpcrlrophiquc  [Union  mé- 
dicale, 1871,  p.  360- 

(2)  Pitres,  Cirrhose  hypertrophique  périlobulaire  (Bulletin  de  la  Société 
an-atomique,  1875,  p.  414). 
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M.  Rendu  constate,  de  son  côté,  qu'il  a  vu  les  phénomènes 
cardiaques  précéder  l'ictère  de  plusieurs  jours. 

En  somme,  ni  l'ictère,  ni  l'intensité  de  la  douleur,  ni  les  trou- 
bles gastriques  qui  accompagnent  les  lésions  hépatiques  ne  peu- 
vent rendre  compte  de  l'action  pourtant  si  réelle  sur  le  cœur. 

Murchison  (1)  en  trouve  la  [cause  dans  l'empoisonnement  du 
sang  par  les  matériaux  que  le  foie  n'excrète  plus,  empoisonne- 
ment qui  se  traduit  par  l'altération  du  myocarde.  M.  Potain 
accuse  également  le  sang  non  épuré  par  le  foie,  sang  patholo- 
gique qui  irrite  les  capillaires  du  poumon  et  crée  un  obstacle  à 
la  circulation  pulmonaire,  qui  amène  le  surmenage  du  ventri- 
cule droit.  Cette  action  du  sang  se  ferait  par  l'intermédiaire  des 
nerfs  du  foie,  réagissant  sur  les  capillaires  du  poumon.  Ce  qui 
viendrait  à  l'appui  de  cette  théorie,  c'est  que  des  expériences  de 
MM.  Arloing  et  Morel  ont  montré  qu'une  excitation  directe 
expérimentale  des  nerfs  du  foie  produit  une  augmentation  de 
tension  dans  l'artère  pulmonaire.  Or,  à  l'état  normal,  la  tension, 
dans  l'artère  pulmonaire,  est  faible,  puisqu'il  suffit  de  faire  chan- 
ger la  position  du  malade  pour  que  les  ondes  sanguines  de  l'ar- 
tère pulmonaire  soient  modifiées,  qu'elles  le  sont  aussi  par  une 
simple  suspension  de  la  respiration,  ou  mieux  encore  par 
l'effort,  et  que  ce  changement  de  pression  ainsi  produit  est  suf- 
fisant pour  amoindrir  l'ondée  sanguine  fournie  par  la  contrac- 
tion du  ventricule  droit. 

Expérimentalement,  la  tension  dans  l'artère  pulmonaire  a  été 
démontrée  faible  par  Gibson  et  M.  Marey.  En  somme,  la  relation 
pathogénétique  des  affections  hépatiques,  agissant  sur  le  cœur, 
est  démontrée  cliniquement  par  les  travaux  de  MM.  Gangolphe, 
Fabre,  Teissier,  Potain  et  Rendu;  mais  la  théorie  de  cette  action 
pathogénétique,  que  les  expériences  de  MM.  Arloing,  Morel  et 
Frank  font  entrevoir  comme  une  action  nerveuse  cheminant  à 
travers  le  grand  sympathique  et  la  moelle,  a  besoin  de  confir- 
mation ultérieure. 

Pour  moi,  il  est  établi  cliniquement  que  cette  relation  est 
moins  une  relation  mécanique  qu'une  relation  discrasique  et  je 


(1)  Murchison,  foc.  cit.,  p.  599. 
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suis  plus  disposé  à  admcllrc  un  trouble  do  nutrition  qu'un  trouble 
mécanique  par  action  réflexe.  Mais  ce  n'est  qu'une  hypothèse  et 
je  ne  la  donne  que  comme  telle. 

Ici  se  termine  la  liste  des  lésions  viscérales  qui  agissent  suffi- 
samment sur  le  cœur  pour  y  déterminer  des  lésions  profondes 
et  persistantes,  comme  l'hypertrophie  et  la  dilatation.  Etudier 
toutes  les  maladies  qui  peuvent  troubler  l'action  du  cœur  serait 
refaire  ici  toute  la  séméiotique  du  pouls. 


CHAPITRE  XXXIV 


DES  SUITES  DE  L'HYPERTROPHIE  ET  DE  LA  DILATATION. 

INFLUENCE  SUR  LA  MENSTRUATION,  LA  GESTATION 
ET  L'ACCOUCHEMENT. 

Pendant  la  période  de  tolérance  des  lésions  cardiaques,  alors 
que  le  myocarde,  aidé  par  les  autres  organes  de  la  circulation, 
lutte  encore  avec  avantage  contre  les  obstacles  crées  par  la 
maladie,  il  peut  déjà  se  produire  des  troubles  dans  les  facultés 
génératrices. 

On  a  remarqué  que  les  enfants  atteints  d'affections  congéni- 
tales du  cœur  ont  un  développement  souvent  incomplet.  Ils  sont 
relativement  petits  et  mous.  Ordinairement,  cbez  les  filles,  la 
menstruation  se  développe  bien,  et  les  règles  sont  régulières,  sans 
être  trop  copieuses.  On  a  remarqué  cependant  que,  dans  le  cas 
(h:  rétrécissement  congénital  de  l'aorte,  les  enfants  onL  une  dis- 
position particulière  aux  liémorrhagies.  Du  moins,  Vircliow  a 
observé  que,  dans  tous  les  cas  d'hémopbilic,  on  trouve  l'aorte 
étroite  et  petite.  Cette  disposition  aux  liémorrhagies,  sous  l'in- 
fluence de  l'élroitessc  de  l'aorte,  se  traduit  souvent  par  des  mé- 
trorrhagies,  c'est-à-dire  par  des  règles  profuses  et  prolongées. 
D'autres  fois,  ces  règles  sont  rares  ou  ne  paraissent  pas;  mais  il 
y  a  presque  toujours,  dans  ces  cas,  un  arrêt  de  développement. 

La  maladie  du  cœur  est-elle  acquise  après  l'établissement  des 
règles,  la  menstruation  en  éprouve  également  des  modifications. 
Le  plus  souvent  les  règles  ont  des  retours  périodiques  plus 
'■approchés;  l'abondance  des  règles  est  extrême,  mais  il  y  a  rare- 
ment des  liémorrhagies  dans  l'intervalle  des  règles  (1);  cela  conti- 

(I)  Ferd.  Wallon,  Influence  des  lésions  vulvulaircs  du  cww  sur  la  »iens~ 
trualion  (Thèse  do.  Paris.  1881). 
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nuejusqu'à  la  période  de  cachexie,  oùle  contrairesc  produit  etoù  ; 
l'aménorrhée  survient.  Il  faut  toutefois  faire  exceplion  pour  les  • 
lésions  des  orifices  artériels,  qui  s'accompagnent  d'anémie. 

Cette  action  sur  la  circulation  utérine  est  défavorable  à  la 
conception,  parce  qu'elle  entraîne  des  ménorrhagies  qui  ne 
sont  souvent  que  des  fausses  couches  dans  des  grossesses  • 
commençantes. 

Cette  tendance  à  la  ménorrhagie  s'accuse  encore  par  la  per- 
sistance  des  règles  pendant  la  grossesse.  M.  Duroziez  (1)  l'a  i 
signalée  plusieurs  fois,  et  il  a  môme  insisté  sur  ce  fait  que  la  i 
persistance  des  règles  pendant  la  grossesse  doit  engager  le  i 
médecin  à  faire  l'examen  du  cœur  et  peut  ainsi  lui  révéler  une  • 
affection  du  cœur  latente  et  méconnue  jusque-là. 

M.  Porak  (2)  a  cité  ensuite  cinq  cas  d'hémorrhagies  survenant 
pendant  le  cours  de  la  grossesse,  avant  l'expulsion  du  fœtus  et  . 
en  dehors  de  l'insertion  vicieuse  du  placenta. 

Mais  c'est  surtout  aussitôt  après  la  sortie  de  l'enfant  qu'on  i 
doit  craindre  les  hémorrhagies  utérines  chez  les  femmes  atteintes  • 
de  maladies  du  cœur.  Cette  inertie  indique  l'épuisement  de  la  . 
femme  par  des  efforts  toujours  plus  fatigants  pour  les  cardiaques  • 
que  pour  les  autres. 

Les  cardiaques  doivent  être  surveillées  plus  que  les  autres 
femmes  après  leur  accouchement,  car  l'hémorrhagie  survient 
quelquefois,  chez  elles,  une  fois  l'accouchement  terminé,  soit 
deux  ou  trois  heures  ou  même  dix  heures  après,  quelquefois 
dans  la  nuit  suivante.  D'autres  fois,  au  contraire,  la  perte  n'est 
pas  excessive,  mais  elle  se  prolonge  indéfiniment,  par  exemple 
jusqu'à  l'époque  du  retour  des  couches. 

Un  autre  résultat  de  cette  tendance  aux  métrorrhagies  est 
l'avorlement  ou  l'accouchement  prématuré.  M.  Porak  a  relevé 
l'époque  de  l'accouchement  chez  214  cardiaques  et  a  trouvé  : 

126  accouchements  à  terme,  soit  58,87  pour  100  ; 

88  terminaisons  de  la  grossesse  avant  le  terme,  soit  41,12  I 
pour  100. 

(1)  Duroziez,  Influence  des  maladies  du  cœur  sur  la  menstruation,  la  gros- 
sesse et  so7i  produit  [Archives  de  tocologie,  1875). 

(2)  Porak,  Influence  réciproque  de  la  grossesse  et  des  maladies  du  cœur, 
p.  93,  1880. 
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Cette  proportion  est  énorme,  puisqu'elle  s'élève  presque  au 
chiffre  de  la  moitié.  Il  est  probable  que  la  cause  de  ces  accou- 
chements prématurés  se  trouve  dans  une  altération  du  placenta. 
M.  Porak  y  a  trouvé  des  plaques  flbrineuses,  de  la  dégénéres- 
cence graisseuse,  des  adhérences  nécessitant  la  délivrance  arti- 
ficielle, etc. 

Un  autre  accident,  fréquent  chez  les  cardiaques,  est  la  mort 
du  fœtus;  M.  Porak  l'a  observé  119  fois,  c'est-à-dire  chez  pres- 
que un  dixième  des  cardiaques. 

Enfin,  si  l'enfant,  moins  atteint,  a  pu  éviter  l'avortement  et 
l'accouchement  prématuré  et  qu'il  vienne  au  monde  vivant,  il 
est  en  général  chélif.  Cependant  la  chose  n'est  pas  fatale,  et 
M.  Devilliers  (1)  et  ltegnault  ont  constaté  la  naissance  de  beaux 
enfants  chez  des  cardiaques  atteintes  d'anasarque. 

Les  maladies  du  cœur  font  donc  courir  des  dangers  à  l'enfant 
dans  le  sein  de  sa  mère,  et  réciproquement,  la  grossesse  est  une 
cause  d'aggravation  des  maladies  du  cœur  ;  par  conséquent, 
le  nombre  des  grossesses  devient  un  danger  chez  les  car- 
diaques (2). 

Le  danger  n'est  pas  le  môme  pour  toute  espèce  de  maladie 
du  cœur.  Spiegelberger  pensait  que  le  moment  du  plus  grand 
danger,  pour  les  malades  atteintes  de  lésions  aortiques,  était  la 
fin  de  la  grossesse  et  que,  pour  les  malades  atteintes  d'affections 
mitrales,  le  danger  était  plus  grand  au  moment  de  l'état 
puerpéral. 

Schrôder  et  Mac-Donald  ont  observé  une  détente  remarqua- 
ble des  phénomènes  gravido-cardiaques  par  le  fait  de  l'accou- 
chement, chez  les  malades  atteintes  d'affections  aortiques;  et 
M.  Porak  remarque  qu'on  n'a  pas  eu  à  signaler  la  mort  subite 
chez  les  femmes  atteintes  de  maladie  de  Corrigan. 

Les  lésions  mitrales  sont  remarquablement  supportées  par  les 
femmes  enceintes  (G.  Sée).  Cependant,  d'après  Mac-Donald,  il 
faut  faire  une  grande  différence,  entre  les  endocardites  sclé- 

(1)  Devilliers  et  Regaault,  De  l'anasarque  de  la  grossesse,  1848  (Archives 
générales  de  médecine). 

(2)  Peter,  Grossesse  et  Maladie  du  cœur  (Académie  de  médecine,  prix  Ca- 
puron,  1875). 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR.  39 


610  DES  SUITES  DE  L'HYPERTROPHIE. 

rouses  avec  insuffisance  et  celles  qui  s'accompagnent  de  rétré- 
cissement. Mais  il  faut  tenir  compte,  en  pareil  cas,  de  l'état 
plus  ou  moins  avancé  de  la  maladie.  J'ai  eu  l'occasion  de  voir 
dernièrement  une  jeune  femme  atteinte  de  rétrécissement 
mitral,  chez  laquelle  une  grossesse  double,  qui  a  donné  deux 
très  belles  filles,  a  singulièrement  avancé  la  cachexie  cardiaque. 

C'est  là,  du  reste,  un  sujet  tout  nouveau,  sur  lequel  il  faut 
recueillir  des  données  nombreuses  pour  fixer  exactement  l'ac- 
tion réciproque  des  affections  cardiaques  sur  la  grossesse  et  de 
la  grossesse  sur  les  maladies  du  cœur. 


CHAPITRE  XXXV 


DES  AFFECTIONS  SECONDAIRES  DES  VOIES  RESPIRATOIRES. 

A  chacun  des  chapitres  traitant  d'une  maladie  du  cœur  en 
particulier,  j'ai  indiqué  sommairement  quelle  était  l'évolution 
delà  maladie.  Il  me  faut  revenir  maintenant,  avec  plus  de  détails, 
sur  chacune  de  ces  maladies  secondaires. 

L'influence  des  maladies  du  cœur  sur  la  circulation  pulmo- 
naire varie  naturellement  suivant  que  la  lésion  porte  sur  le 
cœur  droit  ou  sur  le  cœur  gauche.  Mais  il  faut  aller  plus  loin. 
La  solidarité  des  deux  ventricules,  qui  ne  leur  permet  pas  de  se 
contracter  isolément,  fait  que  si,  par  exemple,  il  existe  une 
lésion  du  cœur  gauche,  le  cœur  gauche,  réagissant  pour  surmon- 
ter l'obstacle,  se  contractera  avec  plus  d'énergie  ;  mais  si  cette 
énergie  peut  suffire  à  faire  équilibre  à  un  obstacle,  elle  entraîne 
du  côté  du  cœur  droit  une  plus  grande  énergie  de  contraction, 
et  par  suite  une  irrigation  excessive  du  réseau  pulmonaire  ;  aussi 
n'est-il  pas  rare  de  rencontrer,  pendant  la  période  de  tolérance 
et  de  compensation,  des  hyperhémies  actives  du  poumon. 

Cette  hyperhémie  entraîne  avec  elle  la  possibilité  ou  plutôt 
la  fréquence  des  hémoptysies  et  des  hémorrhagies  pulmonaires. 
Gendrin  l'a  indiqué  d'une  manière  formelle  (I). 

«Les  congestions  sanguines  et  les  hémorrhagies  pulmonaires 
se  manifestent  dans  la  première  période  des  maladies  du  cœur; 
C  <'4-à-dire  dans  cette  période  de  maladie  dans  laquelle  l'orga- 
nisme n'a  pas  encore  éprouvé  par  le  trouble  antérieur  fonctionnel 
et  prolongé,  tant  du  cœur  que  des  poumons,  une  très  grande 
détérioration.  Aussi  est-ce  surtout  sur  ces  sujets  encore  jeunes, 
qui  ne  sont  pas  encore  affectés  d'anasarque,  qui  conservent 

(I;  ''■rndrin,  Lrço7is  sur  1rs  maladies  du  caiilr,  !R'il-ISf,2,  p,  217. 
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même  la  coloration  générale  des  téguments  des  sujets  bien  por- 
tants, que  l'on  voit  survenir  les  accidents  congestionnels  des 
maladies  du  cœur.  » 

Observation  XC.  —  Congestion  pulmonaire  dans  le  cours  d'une  affection 
du  cœur.  Rétrécissement  de  l'orifice  mitral?  —  Rosalie  P...,  cinquante-neuf 
ans,  femme  de  ménage,  entre  à  l'hôpital  Coehin  le  14  décembre  1864 
(salle  Saint-Philippe,  n°  11). 

A  son  admission,  affection  du  cœur  caractérisée  par  une  irrégularité 
extrême  de  ses  battements  et  un  souffle  de  temps  à  autre  perceptible,  plu- 
sieurs fois  bien  constaté  comme  débutant  immédiatement  avant  le  premier 
bruit,  l'accompagnant  et  le  prolongeant. 

En  janvier,  a  commencé  de  se  plaindre  de  douleurs  abdominales  et  vers 
l'hypochondre  droit;  elles  provenaient  d'une  congestion  du  foie,  dont  la 
pression  les  exaspérait  beaucoup;  foie  débordant  les  côtes  jusque  vers  l'om- 
bilic. Œdème  prononcé  des  membres  inférieurs. 

Le  20  janvier,  signes  de  congestion  pulmonaire  du  côté  droit  seulement  : 
respiration  faible  de  ce  côté  au  sommet;  râles  humides  avec  retentissement 
exagéré  de  la  voix  à  la  partie  moyenne  du  même  côté,  avec  douleur  dans 
le  même  point  depuis  deux  jours.  Respiration  naturelle  du  côté  gauche. 
Absence  de  toux  et  d'expectoration.  Traitement  non  indiqué  dans  l'obser- 
vation. 

Le  22  janvier,  il  n'y  a  plus  rien  de  particulier  du  côté  des  poumons,  où 
la  respiration  est  vésiculaire  partout. 

Le  26  mars,  expectoration  de  quelques  crachats  sanglants.  Affaiblisse- 
ment prononcé;  pouls  très  faible  et  très  fréquent  (impossible  à  compter) 
Battements  du  cœur  plus  faciles  à  percevoir  (144  par  minute). 

En  arrière  de  la  poitrine,  son  tympanique  partout,  excepté  à  la  base 
gauche,  où  le  son  parait  normal.  Le  bruit  respiratoire,  avec  expiration  pro- 
longée, est  sifflant  partout  après  la  toux.  A  la  base  du  poumon  gauche,  la 
respiration  est  légèrement  soufflante  dans  les  deux  temps,  avec  mélange 
de  quelques  bulles  de  râle  sous-crépitant. 

Mort  le  31  mars. 

Autopsie  (le  3  avril).  Emaciation  considérable  ;  œdème  prononcé  des 
membres  inférieurs. 

Poitrine.  Poumons  volumineux,  libres  d'adhérences. 

Poumon  droit  congestionné,  crépitant,  laissant  échapper  des  fines  bulles 
d'air  à  la  pression  sur  la  coupe,  et  suinter  du  sang,  surtout  des  gros  vais- 
seaux. 

Poumon  gauche  lourd  et  compact  a  la  base,  qui  ne  crépite  pas  et  qui  est 
le  siège  d'une  infiltration  sanguine  d'un  rouge  noirâtre,  marbrée  de  noyaux 
complètement  noirs  d'infiltration,  mais  non  de  foyers  sanguins  avec  dècb»r 
rure  du  tissu  pulmonaire.  Un  fragment  de  ce  lobe  inférieur,  qui  est  tout 
entier  occupé  par  cette  infiltration  sanguine,  gagne  facilement  le  fond  de 
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l'eau.  Le  tissu  se  laisse  difficilement  pénétrer  par  le  doigt  au  niveau  de  la 
coupe. 

Le  cœur  est  très  volumineux;  ses  parois  sont  hypertrophiées  et  ses  ca- 
vités distendues.  Il  n'y  a  ni  rétrécissement  ni  insuffisance  apparents  des 
orifices.  La  seule  lésion  valvulaire  qui  existe  consiste  en  un  épaississement 
et  une  opacité  de  la  valvule  mitrale,  dans  l'épaisseur  de  laquelle  on  sent 
plusieurs  petits  noyaux  d'induration.  La  valvule  est  souple,  malgré  son 
épaississement. 

Le  foie  est  congestionné. 

Les  autres  organes  abdominaux  sont  sains.  Aucune  compression  spéciale 
n'existe  au  niveau  de  la  veine  cave  inférieure.  (Woillez.) 

Ces  accidents  peuvent  se  grouper  sous  les  chapitres  suivants: 
Congestion  active  et  pneumo-hémorrkagie.  Gendrin  les  regarde 
comme  produites  surtout  par  le  rétrécissement  et  l'insuffisance 
des  valvules  aortiques,  comme  Corvisart  les  attribuait  à  l'ané- 
vrysme  aclif.  Mais  il  est  probable  que  ce  ne  sont  que  des  vues 
théoriques,  et  qu'il  en  est  rarement  ainsi. 

L'insuffisance  des  valvules  aortiques  donne  lieu  rarement  à 
des  hémoptysies  chez  les  jeunes  sujets.  Ils  sont,  au  contraire, 
pâles  et  anémiques  en  apparence. 

Il  ne  faut  donc  pas  nier  les  congestions  actives  et  ne  recon- 
naître dans  les  poumons  que  les  congestions  passives  dont  il 
sera  parlé  tout  à  l'heure.  J'ai  vu  bien  des  fois  la  congestion 
active  ou  fluxion  de  poitrine,  de  M.  Woillez  (1),  se  montrer  dans 
les  maladies  du  cœur  avec  ces  caractères  de  brusque  invasion 
et  de  rapide  évolution. 

La  congestion  passive  est  au  contraire  fréquente  ;  elle  résulte 
de  la  tension  produite  dans  les  veines  pulmonaires  par  les  obsta- 
cles situés  dans  le  cours  du  sang  à  travers  les  cavités  gauches. 

Ces  hémorrhagies  ont  pour  cause  le  rétrécissement  des  val- 
vules aortiques,  les  lésions  de  la  mitrale,  et  plus  souvent  le 
rétrécissement  que  l'insuffisance.  Elles  peuvent  se  montrer  dès 
le  début  de  ces  affections,  alors  môme  que  la  lésion  cardiaque 
n'est  pas  encore  reconnaissable.  Aussi  J.  Bouley,  avec  son  grand 
sens  clinique,  avait-il  divisé  les  hémorrhagies  qui  surviennent 
dans  les  maladies  du  cœur  en  trois  sortes  :  1°  les  hémorrhagies 

(1)  Woillez,  Recherches  cliniques  sur  la  congestion  pulmonaire  (Archives 
générales  de  médecine,  1866,  août  et  suivants). 
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prodromiques  ou  prémonitoires;  2°  les  hémorrhagies  sympto- 
raatiques  ;  et  38  les  hémorrhagies  ultimes.  Cette  distinction  est 
absolument  vraie,  et  j'ai  eu  bien  souvent  l'occasion  de  vérifier  la 
justesse  de  cette  classification. 

Uu  peu  plus  tard,  l'hémorrhagie  peut  faire  reconnaître  des 
affections  du  cœur  restées  latentes  jusque-là.  M.  Peter  (1)  en  cite 
deux  observations  dans  sa  clinique.  D'autres  fois  les  hémopty- 
sies,  ainsi  que  les  apoplexies  pulmonaires  et  infarctus,  provien- 
nent de  thromboses  pulmonaires  et  d'embolies.  M.  Duguet  l'a 
prouvé  non  seulement  dans  sa  thèse  d'agrégation,  mais  dans 
bien  d'autres  communications  à  la  Société  des  hôpitaux.  M.  Ran- 
vier  a  montré  qu'en  pareil  cas  la  rupture  du  vaisseau  se  faisait 
en  amont  de  l'embolie.  Cela  peut  arriver  soit  avec  de  petites 
embolies  (2)  parties  du  cœur  gauche  dans  le  cours  des  affections 
de  la  mitrale  et  surtout  du  rétrécissement  de  celte  valvule  et 
des  anévrysmes  valvulaires,  soit  encore  dans  les  grosses  embolies 
(Duguet).  Ces  hémorrhagies  peuvent  même  se  produire  dans  les 
cas  d'embolies  graisseuses  qu'on  a  vu  survenir  dans  le  cours  des 
fractures  et  de  l'ostéomyélite.  Dans  d'autres  cas,  l'hémorrhagie 
provient  d'une  compression  des  vaisseaux  pulmonaires  par  un 
anévrysme  de  l'aorte. 

Enfin,  l'hémoptysie  peut  être  liée  à  l'évolution  de  tubercules 
survenus  soit  dans  le  cas  de  rétrécissement  congénital  ou  acquis 
de  l'artère  pulmonaire,  soit  dans  le  cas  de  compression  de  l'ar- 
tère pulmonaire  par  un  anévrysme  de  l'aorte  (Hanoi),  soit  même 
dans  certains  cas  de  rétrécissement  mitral.  Frommolt  a  vu,  à 
Dresde,  la  tuberculisation  se  rencontrer  dans  un  dixième  des  cas 
de  rétrécissement  mitral. 

Mais,  de  tous  ces  phénomènes  pulmonaires,  le  plus  ordinaire 
est  la  congestion  passive  du  poumon  entraînant  l'œdème  pul- 
monaire avant  môme  que  l'état  du  rein  ait  entraîné  l'albumi- 
nurie et  l'anasarquc.  Cendrin  l'avait  signalé  formellement  (3). 

«  On  considère,  en  général,  l'œdème  des  extrémités  comme  le 
premier  accident  d'anasarque  dans  les  maladies  du  cœur  ;  c'esl, 

(1)  Peter;  Clinique  médicale,  t.  I«r,  p.  7S0,  1874. 

(2)  Vermullcn,  les  Uémoptysies  cardiaques  (Thèse  do  Paris,  1875). 

(3)  Gendrin,  Leçons  sur  les  maladies  du  cœur,  p.  174. 
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selon  nous,  une  erreur,  au  moins  pour  le  plus  grand  nombre  de 
cas  de  maladies  du  cœur.  Nous  avons  toujours  reconnu  l'œdème 
des  poumons  chez  ceux  dont  les  extrémités  sont  infiltrées  par 
suite  de  maladies  du  cœur,  et  nous  avons  souvent  constaté  la 
manifestation  de  l'œdème  pulmonaire  comme  prodrome  de  l'in- 
filtration des  extrémités.  Dans  la  plupart  des  cas,  l'œdème  des 
poumons  a  paru  et  disparu  plusieurs  fois  avant  que  l'infiltration 
se  manifeste  sur  d'autres  parties. 

«Nous  considérons  donc  l'œdème  pulmonaire  comme  la  plus 
fréquente  des  complications  des  maladies  du  cœur,  celle  qui  se 
montre  avant  toutes  les  autres  ;  on  la  reconnaît  à  une  toux  sèche, 
à  une  diminution  évidente  de  la  sonorité  thoracique  à  la  base 
du  thorax  et  à  la  présence  dans  cette  région  de  la  poitrine  d'un 
râle  crépitant  humide  à  bulles  séparées.» 

Du  reste,  l'œdème  passif  par  congestion  pulmonaire  est  un 
œdème  hypostatique  qui  se  montre  seulement  à  la  base  de  la 
poitrine  et  à  peu  près  au  môme  niveau  dans  les  deux  poumons, 
tandis  que  l'œdème  albuminurique  est  disséminé  dans  les  deux 
poumons,  comme  l'a  très  bien  fait  observer  M.  le  professeur 
Lasègue  (1). 

«A  l'examen  stéthoscopique,  on  trouve,  lorsqu'on  est  appelé 
pendant  l'accès,  une  respiration  ample,  pénétrante,  dans  la 
presque  totalité  de  la  poitrine.  La  sonorité  semble  normale  ;  la 
fréquence  des  inspirations  n'est  pas  augmentée.  Dans  un  ou 
plusieurs  points  qu'il  faut  quelquefois  chercher  soigneusement, 
on  entend  des  râles  crépitants  sans  souffle,  agglomérés  de  ma- 
nière à  constituer  des  foyers.  La  voix  a  sa  résonnance  normale; 
la  toux  ne  modifie  pas  l'auscultation.  Il  faut  presque  un  excès  de 
recherches  pour  découvrir  une  atténuation  de  sonorité  aux 
points  qui  correspondent  au  maximum  des  râles. 

«  Si  l'on  étudie  isolément  un  de  ces  foyers,  et  on  rie  saurait  le 
faire  avec  trop  d'attention,  voici  ce  que  l'ausculation  enseigne  : 
Mes  crépitants  fins,  très  agminés  au  centre,  décroissant  à  me- 
sure qu'on  se  rapproche  de  la  périphérie  du  foyer,  soit  qu'ils 
deviennent  moins  nombreux,  soit  qu'ils  semblent  plus  lointains. 

(t)  Lasègue,  Des  bronchites  albuminuriques  {Archives  générales  de  méde- 
cine, 1879,  janvier  et  suivants). 


616  DES  AFFECTIONS  SECONDAIRES  DES  VOIES  RESPIRATOIRES. 

A  la  zone  extrême,  affaiblissement  de  la  respiration,  sans  bruits 
adventices. 

«  Ces  foyers,  ainsi  constitués,  n'ont  pas  de  siège  fixe  ;  ils  se 
produisent  tantôt  dans  les  parties  supérieures,  tantôt  à  la  base 
des  poumons,  souvent  dans  la  région  axillaire.  Où  qu'ils  soient, 
ils  n'occupent  jamais  un  lobe  entier. 

«  Dans  les  portions  saines  de  la  poitrine,  tout  au  plus  rencon- 
tre-t-on  quelques  ronchus  variables,  très  discrets,  sans  intérêt 
diagnostique.  » 

L'œdème  bypostatique  n'occupe,  en  général,  que  le  tiers  infé- 
rieur des  poumons.  Quand  il  s'élève  plus  haut,  il  est  presque 
toujours  accompagné  d'hydrothorax. 

Cet  œdème  est  surtout  produit  par  les  lésions  de  la  mitrale 
(rétrécissement  et  insuffisance)  ;  les  lésions  aortiques  ne  le  pro- 
duisent que  quand  l'hypertrophie  arrive  à  la  période  de  fatigue 
et  surtout  de  dégénérescence.  Il  en  est  de  même  des  autres  lésions 
cardiaques  et  péricardiques  ;  c'est  l'asthénie  cardiaque  qui  amène 
l'œdème  pulmonaire,  quand  les  valvules  sont  saines. 

Dans  l'endocardite  chronique,  il  est  d'autres  lésions  qui  aident 
encore  à  la  production  de  cet  œdème.  Dittrich  a  montré  qu'en 
pareil  cas  les  capillaires  du  poumon  subissent  la  dégénérescence 
graisseuse,  et,  d'autre  part,  Buhl  (1)  a  constaté  que  les  capillaires 
pulmonaires  deviennent  variqueux  et  remplissent  une  partie  de 
l'alvéole  pulmonaire,  ce  qui  est  encore  une  cause  de  dyspnée. 
Cette  varicosité  des  capillaires  est  très  réelle,  quoique  très  peu 
connue.  J'en  possède  une  très  belle  pièce,  que  le  professeur  Buhl 
(de  Munich)  m'a  donnée  lors  de  mon  séjour  à  Munich,  en  1860. 

Cet  état  des  capillaires  amène  de  petites  hémorrhagies  dans 
les  alvéoles  et  dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel. 

11  en  résulte  bientôt  une  hyperplasie  du  tissu  interlobulaire  et 
cette  altération  qu'on  a  appelée  l'induration  rouge  brune  des  pou- 
mons. La  transformation  de  la  matière  rouge  colorante  du  sans, 
l'hémoglobine,  en  pigment,  envahit  tout  le  poumon  et  lui  donne 
une  coloration  jaune  rougeàtre.  Les  poumons  deviennent  alors 
gros,  durs,  lourds  et  privés  d'air.  Dans  un  cas  de  ce  genre,  Orlh 

(I)  Buhl,  Ueber  Ectasien  der  LungcncapiUaren  (in  Virchow's  Archiv,  1S59). 
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a  trouvé  dans  les  alvéoles  des  capillaires  de  0mm,63  à  0œm,75 
complètement  remplis  de  pigment,  comme  on  le  trouve  dans  le 
tissu  conjonctif  interstitiel.  Cet  état  peut  être  reconnu  pendant 
la  vie,  lorsque  les  malades  rendent  des  crachats  renfermant  du 
pigment.  On  reconnaît  ces  cellules  à  leurs  petites  dimensions  et 
à  la  clarté  de  leur  noyau. 

Dans  quelques  cas  exceptionnels,  on  a  observé  de  la  gangrène 
pulmonaire,  produite  par  la  compression  des  branches  artérielles, 
que  des  anévrysmes  sont  venus  obstruer. 

Enfin,  la  phthisie  est  la  terminaison  ordinaire  ou  tout  au  moins 
fréquente  du  rétrécissement  congénital  de  l'artère  pulmonaire 
(Lebert),  et  même  du  rétrécissement  acquis,  comme  je  l'ai 
montré. 

Dans  quelques  cas  de  rétrécissement  de  la  vàlvule  mitrale, 
Frommolt  dit  l'avoir  observée  ;  enfin,  dans  les  cas  de  compres- 
sion de  l'artère  pulmonaire  par  un  anévrysme  de  la  crosse  de 
l'aorte,  Hebershon  et  Hanot  l'ont  constatée  également. 

11  me  reste,  pour  terminer  l'histoire  de  ces  troubles  pulmo- 
naires, à  parler  d'un  phénomène  qui  survient  à  la  fin  de  la  vie 
et  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  respiration  de  Cheyne-Stokes. 

Voici  en  quoi  consiste  ce  mode  particulier  de  respiration  :  Pen- 
dant un  quart  de  minute  environ  (10  à  15  secondes),  la  respi- 
ration s'arrête  complètement  ;  puis  elle  reprend  peu  à  peu  par 
des  mouvements,  d'abord  faibles,  qui  vont  en  augmentant  peu  à 
peu,  de  manière  à  dépasser,  au  bout  de  peu  de  temps,  l'amplitude 
de  la  respiration  normale.  Puis  l'amplitude  des  mouvements  res- 
piratoires décroît  graduellement  jusqu'à  devenir  nulle,  et  la  res- 
piration s'arrête  de  nouveau.  La  période  de  respiration  est,  en 
moyenne,  de  40  secondes,  pendant  laquelleil  se  fait  environ  vingt- 
huit  respirations.  L'arrêt  se  fait  en  expiration.  Après  une  nou- 
velle pause,  la  respiration  recommence  avec  le  même  type.  Dans 
un  cas  que  j'ai  observé  dernièrement  avec  mon  ami  le  docteur 
Duhomme,  chez  un  malade  atteint  d'une  dégénérescence  avancée 
du  myocarde,  la  période  d'apnée  durait  15  secondes  ;  la  période, 
des  respirations  croissantes,  35  secondes,  et  celle  des  respirations 
décroissantes,  40  secondes  ;  en  tout,  pour  un  accès,  1  minute 
et  quart. 
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Ce  phénomène,  signalé  d'abord  par  Gheyne  (1)  (de  Dublin),  en 
1819,  est  décrit  ensuite  par  Stokes  (2)  d'une  manière  saisissante  : 
«  Il  est  peu  de  phénomènes  plus  remarquables  et  plus  caracté- 
risés, soit  que  l'on  considère  la  suspension  prolongée  de  la  res- 
piration, qui  se  produit  sans  douleur  pour  le  malade,  soit  qu'on 
étudie  les  inspirations  au  moment  de  leur  plus  grande  violence, 
alors  que  le  malade  ramène  la  tête  en  arrière,  relève  ses  épaules 
et  contracte  chacun  de  ses  muscles  respiratoires  par  un  effort  su- 
prême, sans  qu'il  y  ait  le  moindre  râle  ni  aucun  signe  d'un  obsta- 
cle mécanique  à  l'entrée  de  l'air  dans  la  poitrine.  A  l'auscultation, 
on  constate  que  le  murmure  vésiculaire  devient  de  plus  en  plus 
fort.  Lorsque  le  paroxysme  est  dans  toute  sa  violence,  il  y  a  res- 
piration puérile  intense. 

Après  cette  série  d'inspirations,  pour  ainsi  dire  désespérées, 
la  respiration  s'affaiblit  comme  par  une  sorte  d'épuisement,  puis 
cesse  tout  à  fait. 

Le  malade  peut  rester  assez  longtemps  dans  cet  état  pour  que 
les  personnes  qui  l'entourent  croient  à  la  mort,  que  le  malade  a 
rendu  son  dernier  soupir  ;  puis  reviennent  de  nouvelles  inspira- 
tions, d'abord  faibles,  puis  de  plus  en  plus  énergiques,  et  ainsi 
de  suite. 

Ajoutons  que  les  tracés  sphygmographiques,  pris  pendant  la 
respiration  de  Gheyne-Stokes,  ne  permettent  de  constater  au- 
cune modification  dans  la  tension  artérielle.  Les  tracés  ne  mon- 
trent aucune  modification  ;  la  ligne  d'ensemble  ne  montre,  à 
aucun  moment,  une  élévation  du  pied  des  pulsations.  La  forme 
des  pulsations  est  la  même  à  toutes  les  périodes  soit  d'apnée, 
soit  de  respiration  profonde  (3). 

Ce  phénomène  ne  se  produit  jamais  que  dans  les  dernières  se- 
maines de  la  vie  des  malades;  il  peut  durer  plusieurs  jours  :  il 
peut  même  durer  jusqu'à  six  semaines,  comme  l'a  observé  le 
docteur  Biot  (4),  de  Lyon. 

(1)  Cheyne,  Dublin  Hospilal  Reports,  vol.  II,  p.  Si?. 

(2)  Stokes,  Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte,  p.  328. 

(3)  Saloz,  Contribution  à  l'étude  clinique  et  expérimentale  du  phêtwmènc  de 
Cheijne-Stokes  (Dissertation  inaugurale,  Genève,  1881).  —  Lœwitt,  Ucber  das 
Cheyne-Stokes  Respirations  phenomœn  [Prager  med.  Wochensch.,  n°  471 ,  1SS0). 

(4)  Biot,  Contribution  à  l'élude  du  phénomène  respiratoire  de  Cheyne-Stokes. 
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D'après  Stokes,  ce  phénomène  indique  tonjours  la  dégé- 
nérescence graisseuse  du  myocarde  ;  c'est  également  ma  con- 
viction. 

Mais,  d'après  Von  Dusch,  il  ne  serait  pas  un  symptôme  propre 
des  maladies  du  cœur  et  pourrait  se  rencontrer  dans  le  cours  des 
maladies  cérébrales,  tumeurs  du  cerveau,  méningite  de  la  base, 
coma  urémique,  et  il  se  trouverait  aussi  dans  la  péricardite. 

Quelle  est  la  patbogénie  de  ce  symptôme?  Traube,  qui  l'ob- 
serva sur  un  malade  atteint  d'une  insuffisance  aortique  et  mi- 
trale,  sans  dégénérescence  graisseuse,  donne  la  théorie  suivante  : 
«  11  y  a  une  diminution  de  l'irrigation  du  bulbe  et,  par  suite, 
diminution  de  l'excitabilité  du  centre  respiratoire,  qui  ne  reçoit 
plus  assez  d'acide  carbonique  ;  de  là,  il  s'ensuit  que  les  mou- 
vements respiratoires  s'arrêtent,  l'asphyxie  se  prononce,  et  l'acide 
carbonique,  devenu  plus  abondant,  excite  alors  le  bulbe  à  pro- 
duire de  nouveau  des  mouvements  respiratoires.  L'excitation  pro- 
duisant des  mouvements  respiratoires  exagérés,  le  sang  s'arté- 
rialise,  et,  la  quantité  d'acide  carbonique  devenant  insuffisante, 
la  respiration  retombe. 

Cette  théorie  est  ingénieuse  ;  mais,  si  elle  était  vraie,  on  ne 
devrait  jamais  respirer  autrement  que  par  le  mode  de  Cheync- 
Stokes.  Pourquoi  ce  mode  régulier  de  la  respiration  ne  se  repro- 
duit-il pas  tout  simplement  quand  la  quantité  d'acide  carbonique 
se  trouve  juste  dans  la  proportion  normale?  Ce  qui  manque  ici, 
c'est  le  régulateur. 

Si  nous  voulons  nous  rendre  compte  du  phénomène,  nous  de- 
vons nous  rappeler  les  conditions  physiologiques  de  l'influence 
du  système  nerveux  sur  les  mouvements  respiratoires. 

'1°  Le  centre  respiratoire  qui  commande  aux  mouvements  des 
muscles  respiratoires  de  la  face,  du  larynx  et  du  tronc,  est  situé 
dans  une  région  très  limitée  de  la  moelle  épinière  ;  c'est  le  nœud 
vital  de  Flourens,  situé  à  la  pointe  du  quatrième  ventricule. 

Si  l'on  coupe  la  moelle  immédiatement  au-dessous,  on  détruit 
'es  mouvements  respiratoires  du  larynx  et  du  tronc;  ceux  de  la 
foce  persistent,  c'est-à-dire  l'ouverture  des  narines  pendant  l'in- 
spiration, leur  abaissement  pendant  l'expiration. 

Si  l'on  coupe  la  moelle  au-dessus  du  nœud  vital,  les  mouve- 
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ments  respiratoires  de  la  face  disparaissent,  ceux  du  tronc  per-  • 
sistent.  Il  semble  que  les  mouvements  respiratoires  ne  soient  pas  ■ 
des  mouvements  réflexes,  mais  des  mouvements  automatiques. 

2°  Rosenthal(l)  a  montré  que  l'excitant  de  ce  centre  respi- 
ratoire est  le  sang  clans  un  certain  état  de  vénosùé,  qui  consiste,  .  i 
d'après  Dohmeu  et  Pfliiger,  dans  un  déficit  d'oxygène  et  un  excès  i 
d'acide  carbonique. 

S'il  y  a  excès  d'oxygène,  les  mouvements  respiratoires  dirai-  - 
nuent,  et  l'animal  cesse  de  respirer  jusqu'à  ce  que  l'asphyxie  ait 
amené  un  excès  d'acide  carbonique  (apnée)  ;  s'il  y  a  excès  d'acide 
carbonique,  il  fait  des  mouvements  respiratoires  exagérés  pour 
artérialiser  le  sang  (dyspnée). 

Notons  enfin  que  le  centre  respiratoire  est  surtout  un  centre 
d'inspiration,  car  l'inspiration  est  la  seule  phase  active  de  la 
respiration  normale.  C'est  le  contraire  dans  cette  dyspnée  qu'on 
appelle  la  pousse. 

Dans  les  expériences  faites  [sur  les  animaux,  on  peut  repro- 
duire à  peu  près  exactement  ce  type  respiratoire.  Si  l'on  prend, 
un  animal  sur  lequel  on  a  coupé  les  deux  pneumogastriques,- 
l'excitation  du  bout  central  de  l'un  d'eux  arrête  la  respiration, 
et  l'animal,  pendant  tout  le  temps  que  dure  cette  apnée,  est  en 
inspiration.  Mais  si  l'animal  a  été  empoisonné  par  le  chloral,  il 
semble  que  le  centre  inspiraloire  soit  paralysé,  car  l'animal,  pen- 
dant l'apnée,  est  dans  un  état  d'inspiration  qui,  à^la  fin,  se  con-d 
fond  avec  l'inspiration  mortell*.  Ces  expérienc  e,  faites  au  labo- 
ratoire de  M.  Marey,  par  M.  Fredericq  (2),  professeur  de 
physiologie  à  Liège,  tendent  donc  à  démontrer  qu'il  y  a  dans  la  i 
moelle  non  seulement  un  centre  d'inspiration,  mais  aussi  un  i 
centre  d'expiration,  et  que  des  fibres  centripètes  des  pneumo-  i 
gastriques  se  rendent  à  l'un  et  à  l'autre  de  ces  centres,  dont  le  I 
second  n'entrerait  en  action  que  dans  les  cas  exceptionnels. 

Les  conditions  physiologiques  de  la  respiration  et  de  son 
rythme  n'étant  pas  encore  définitivement  fixées,  il  serait  inutile 
de  tenter  une  explication  actuelle  du  phénomène  de  Cheync- 
Stokes. 

(1)  Rosenlhal,  Die  Alhembewegungcn,  Berlin,  1862,  p.  256.  _^ 

(2)  Fredericq,  Sur  la  théorie  de  l'innervation  respiratoire,  Bruxelles,  1$'- 
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DESAFFECTIONS  SECONDAIRES  DU  FOIE  (FOIE  CARDIAQUE) 
ET  DU  TUBE  DIGESTIF. 

A  l'état  normal,  la  tension  du  sang  clans  les  cavités  à  sang 
rouge  est  beaucoup  plus  élevée  que  dans  les  vaisseaux  à  sang 
noir.  La  pression  dans  le  venlricule  gauche  est  environ  trois  fois 
plus  forte  que  dans  le  ventricule  droit.  M.  Marey  (1)  l'a  trouvée 
correspondant  à  une  colonne  de  mercure  de  95  à  140  millimè- 
tres dans  le  ventricule  gauche,  et  de  20  à  30  seulement  dans  le 
ventricule  droit.  Dans  l'aorte,  la  pression  y  reste  à  peu  près 
constamment  aussi  élevée  que  la  pression  du  ventricule  gauche 
quand  elle  est  à  son  maximum,  c'est-à-dire  pendant  la  systole. 

Pour  l'artère  pulmonaire,  Sharpey  (2)  a  constaté  qu'il  fallait 
deux  fois  moins  de  force  pour  imprimer  au  courant  une  cer- 
taine vitesse,  que  si  l'on  agit  sur  les  vaisseaux  de  la  grande 
circulation. 

Lorsque  le  cœur  est  malade,  il  arrive  à  un  certain  moment 
que,  le  passage  du  sang  à  travers  les  cavités  devenant  plus  diffi- 
cile, la  tensir  ""•monte  dans  les  cavités  droites;  cela  a  lieu  sur- 
tout lorsqu'il  s'agit  de  lésions  auriculo-ventriculaires,  bien  plus 
que  quand  il  s'agit  de  lésions  artérielles,  et  encore  plus  lorsqu'il 
s'agit  de  lésions  de  l'artère  pulmonaire  que  de  lésions  de  l'aorte. 
Si  bien  qu'à  un  certain  moment  il  se  produit  par  le  fait  de  la 
tension  une  dilatation  des  cavités  droites,  et  plus  tard,  une  in- 
suffisance de  la  tricuspide. 

Dans  la  veine  cave  supérieure,  la  pesanteur  vient  en  aide  aux 
parois  veineuses,  mais  pour  la  veine  cave  inférieure  et  les  veines 

(1)  Marey,  la  Circulation  à  l'état  physiologique  et  dajis  les  maladies,  1881, 
p.  115. 

(2)  M.,  il,.,  p.  424. 
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sus-hépaliques,  qui  ont  déjà,  à  l'état  normal,  à  lutter  contre  la 
pesanteur,  l'élasticité  et  la  contractilité  des  vaisseaux  est  bien- 
tôt forcée.  De  sorte  que,  quand  la  circulation  pulmonaire  est  déjà 
prise,  la  circulation  intrahépatique  et  la  circulation  de  la  veine 
porte  ne  lardent  pas  à  fléchir.  Les  anastomoses  veineuses  per- 
mettent  pendant  quelque  temps  aux  veines  principales  de 
résister  à  la  tension  (1),  et,  plus  tard,  les  canaux  de  sûreté' 
décrits  par  MM.  Verneuil  et  Jarjavay  (2)  deviennent  une  nou-:- 
velle  ressource  qui  ne  tarde  pas  à  être  épuisée.  A  un  moment 
donné,  il  s'y  joint  un  facteur  qui  aggrave  bientôt  le  tout,  c'est 
l'affaiblissement  du  cœur  qui  tend  encore  à  égaliser  la  tension  : 
dans  les  deux  systèmes,  sans  y  parvenir,  il  est  vrai. 

11  y  faut  joindre  un  autre  ordre  de  conditions,  c'est  que  les 
vaisseaux  hépatiques  et  abdominaux  ne  sont  pas  plus  inertes 
que  les  vaisseaux  des  autres  organes  et  qu'ils  n'ont  pas  besoin 
pour  fléchir  d'être  dépassés  par  la  surpression  hydraulique.  Ces 
organes  deviennent  malades  à  leur  tour,  soit  parce  que  l'inner- 
vation suffisante  leur  manque,  soit  parce  qu'il  s'y  produit  des 
lésions  locales. 

Voilà  comment  on  peut  comprendre  ce  qui  se  présente  quel- 
quefois, que  les  troubles  digestifs  ou  autres  en  rapport  avec 
les  maladies  du  cœur  soient  beaucoup  plus  accentués  et  plus 
graves  que  les  troubles  pulmonaires  qui  les  précèdent  pourtant 
le  plus  habituellement.  Ajoutons  que  la  cause  qui  a  agi  pour 
déterminer  la  lésion  cardiaque,  rhumatisme,  goutte,  intoxica- 
tion alcoolique,  syphilitique  ou  autre,  peut  avoir  en  même  temps 
une  action  directe  sur  ces  organes  et  avancer  singulièrement  le 
moment  où  ils  deviendraient  malades,  s'ils  ne  subissaient  que  les 
conditions  mécaniques  de  la  circulation.  L'hydraulique  est  donc 
loin  d'être  la  seule  cause  des  affections  secondaires  hépatiques 
et  intestinales.  Ajoutons  encore  que,  de  même  que  les  maladies 
du  foie  ont  pu  développer  par  elles-mêmes  des  affections  du 
cœur,  de  môme  elles  aggravent  singulièrement  celles-ci,  bien 
qu'elles  n'en  soicnl  que  le  résultat. 

(1)  Le  Dcntu,  Thèse,  18G8. 

(2)  Jarjavay,  Contribution  à  l'étude  du  système  veineux:  les  canaux  << 
sûreté.  Paris.  Doin,  1883. 
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Cela  dit,  remarquons  que  les  lésions  que  subit  d'abord  le  foie 
sont  des  lésions  d'hyperhémie  très  bien  décrites  par  Frerichs  (1). 

Les  vaisseaux  sus-hépatiques  sont  donc  d'abord  gorgés  de 
sang,  peu  à  peu  ils  se  dilatent  et  leurs  parois  s'hypertrophient. 
De  là,  la  stase  se  propage  à  la  veine  porte  et  aux  organes  où  elle 
prend  sa  source.  Il  se  développe  alors  une  série  d'anomalies 
fonctionnelles  et  nutritives. 

Le  foie  augmente  de  volume  dans  tous  les  sens,  conservant 
assez  bien  sa  forme  primitive,  la  capsule  se  tend  et  la  consistance 
du  parenchyme  augmente.  La  coupe  fait  alors  voir  à  l'œil  nu 
un  dessin  qui  rappelle  celui  de  la  coupe  transversale  d'une  noix 
muscade,  d'où  le  nom  dé  foie  muscade  qui  lui  a  été  donné.  On 
voit,  en  effet,  au  centre  de  chaque  lobule  le  point  correspondant 
à  la  veine  intralobulaire  de  Kiernan  dilatée  se  détacher  en  rouge 
brun,  donnant  souvent  des  ramifications  rayonnées  sinueuses 
qui  sont  formées  par  la  dilatation  et  la  congestion  des  branches 
qui  se  rendent  à  la  veine  centrale.  Ces  rayons  se  continuent  avec 
l'orifice  central  sans  discontinuité  à  cause  de  l'absence  décapsule 
de  Glisson  autour  de  ces  veines.  Le  contour  du  lobule,  au  con- 
traire, est  privé  de  sang  et  les  veinuscules  de  la  veine  porte  y 
paraissent  pâles,  elles  sont  d'un  brun  clair.  Tous  ces  caractères 
se  voient  très  bien  à  l'oeil  nu  avec  un  peu  d'habitude;  ils  de- 
viennent évidents  à  la  loupe,  qui  permet  d'apercevoir  quelquefois 
des  caillots  dans  la  veine  centrale. 

Dans  les  cas  où  l'hyperhémie  est  très  forte,  les  veines  sus-hépa- 
tiques sont  dilatées  jusque  dans  leurs  anastomoses  avec  les  ca- 
pillaires de  la  veine  porte  et  la  teinte  rouge  brun  envahit  pres- 
que tout  le  tissu.  Mais,  en  général,  les  taches  brunes  formées 
par  les  veines  sus-hépatiques  sont  isolées  les  unes  des  autres, 
tandis  que  dans  l'hyperhémie  de  la  veine  porte  les  lobules  sont, 
au  contraire,  entourés  par  un  réseau  continu. 

Sous  l'influence  de  cette  stase,  la  sécrétion  biliaire  paraît  peu 
modifiée  dans  sa  quantité,  et  peu  également  dans  sa  qualité  ; 
elle  contient  seulement  parfois  de  l'albumine.  La  sécrélion  mu- 
queuse des  canaux  augmente  et  gône  parfois  la  migration  de  la 

(I)  Frerichs,  Traité  pratique  des  maladies  du  foie,  18(!2,  p.  302. 
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bile,  il  en  résulte  un  ictère  léger.  A  la  longue,  la  nutrition  de 
l'organe  s'altère,  les  cellules  placées  près  des  veines  sus-hépa-  • 
tiques  s'infiltrent  de  graisse,  de  granulations  pigmentaires  et  de 
cristaux  d'hématoïdine  (1).  Cette  altération  se  traduit  à  l'œil  nu 
par  des  îlots  gris.  Plus  tard,  le  parenchyme  s'atrophie  (atrophie 
rouge  de  Virchow),  et  le  foie,  ratatiné,  se  rapproche  en  apparence 
de  la  cirrhose  atrophique.  Gornil  et  Ranvier  (2)  ont  constaté  que 
les  cellules  centrales  disparaissent  et  sont  remplacées  par  un 
tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation  (sclérose  centrale),  avec 
périphlébite  et  épaississement  de  la  tunique  externe  de  la  veine 
centrale.  D'autres  fois,  on  trouve  une  véritable  cirrhose  atro-  - 
phique  produite,  non  par  la  lésion  cardiaque,  mais  par  l'alcoo-  ■ 
lisme,  cause  de  l'athérome  général.  Les  cellules  de  la  périphérie 
du  lobule  restent  intactes. 

A  un  cerLain  moment,  la  stase  du  sang  dans  la  veine  sus-hépa-  • 
tique  gagne  la  veine  porte  et,  par  conséquent,  les  vaisseaux  de  . 
l'intestin,  de  la  rate,  du  pancréas,  de  l'utérus,  des  reins,  etc. 

La  congestion  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  se  traduit  par 
une  teinte  rouge;  son  tissu  s'infiltre  d'un  liquide  séreux,  se  ra- 
mollit ;  la  sécrétion  s'arrête  le  plus  ordinairement  ;  des  épanche-  • 
ments  sanguins  se  font  dans  son  épaisseur,  quelquefois  même 
des  ulcérations. 

Le  mésentère  se  congestionne,  les  ganglions  lymphatiques  • 
deviennent  gros  et  violets,  et  autour  se  font  des  épanchements 
sanguins.  Le  pancréas  s'infiltre,  la  rate  durcit  et  de  l'épanche- 
ment  ascitique  se  fait  dans  l'abdomen. 

Les  mêmes  lésions  se  font  dans  la  muqueuse  stomacale,  qui 
rougit,  gonfle  et  présente  des  ecchymoses. 

Dans  ces  conditions,  la  digestion  et  l'absorption  deviennent 
difficiles. 

La  palpation  et  la  percussion  permettent  de  reconnaître  l'aug- 
mentation de  volume  du  foie  et  la  coloration  ictérique  de  la 
peau.  Le  malade  se  plaint  souvent  de  gastralgie  et  d'éructa- 
tions (3),  quelquefois  même  de  nausées.  Les  veines  héniorrhoï- 


(1)  Vulpian,  Société  de  biologie,  1858,  p.  145. 

(2)  Corail  et  Ranvier,  Manuel  d'histologie,  p.  885. 

(3)  Boisseau,  Étude  sur  les  troubles  gastriques  dans  les  maladies 
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claies  se  gonflent  aussi  de  temps  en  temps.  Il  y  a  ordinairement 
de  la  constipation  et  rarement  de  la  diarrhée. 

La  stase  dans  la  veine  cave  amène  le  gonflement  des  veines  des 
membres  inférieurs,  puis  l'œdème,  qui  commence  par  les  mal- 
léoles et  grandit  peu  à  peu,  souvent  augmenté  par  une  autre 
cause  :  l'albuminurie. 

Monneret  a  montré  que  le  foie  pèse  en  moyenne  1 600  gram- 
mes et  1250  quand  il  a  été  privé  de  son  sang  par  un  lavage  pro- 
longé. Il  contient  donc  environ  350  grammes  de  sang;  mais  on 
peut  l'injecter  de  manière  à  le  faire  contenir  plus  du  double, 
c'est-à-dire  900  grammes  de  sang  (1). 

Le  foie,  quand  il  est  congestionné,  peut  de  même  se  charger 
d'une  quantité  énorme  de  sang,  il  peut  se  dilater  presque  comme 
un  tissu  érectile  et  ressemble  alors  au  foie  des  animaux  plon- 
geurs qui  doivent  rester  longtemps  sous  l'eau,  tels  que  les  oi- 
seaux plongeurs,  la  tortue,  le  marsouin,  etc.  Chez  ces  animaux, 
les  veines  du  foie  sont  dilatées  de  manière  à  former  de  vastes  réser- 
voirs où  le  sang  s'accumule  lorsqu'il  y  a  obstacle  à  la  liberté  de 
la  respiration,  pendant  la  suspension  de  l'acte  respiratoire  (3). 

On  voit  en  effet,  chez  les  cardiaques,  de  temps  en  temps  sur- 
venir des  accès  de  dyspnée  qui  s'accompagnent  d'une  dilatation 
énorme  et  passagère  du  foie,  augmentation  qui  se  renouvelle  à 
chaque  accès  de  dyspnée.  D'autres  fois,  on  voit  le  foie,  distendu 
par  la  congestion  qui  accompagne  l'insuffisance  tricuspide, 
transformé  en  une  sorte  de  tissu  érectile  dans  lequel  les  pul- 
sations du  cœur  se  transmettent  et  donnent  de  véritables  batte- 
ments. Ce  phénomène,  signalé  par  M.  Mahot,  a  été  décrit  avec 
observations  à  l'appui  dans  le  chapitre  relatif  à  l'insuffisance 
tricuspide.  Dans  ces  cas,  il  y  a,  à  la  fois,  pouls  veineux  cervical 
et  pouls  veineux  hépatique. 

Ces  altérations  du  foie  et  du  tube  digestif,  empôchant  la  diges- 
tion et  l'absorption,  contribuent  à  hâter  la  marche  de  la  cachexie 
quand  le  traitement  ne  peut  les  atténuer. 

(1)  Julea  Cyr,  Traduction  des  Leçons  oliniques  sur  les  maladies  du  foie, 
par  Murchison,  1878,  p.  134. 

(2)  Houston,  in  Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte,  de  W.  Stokes, 
traduction  Sénac,  1804,  p.  261. 

C  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR.  il) 


CHAPITRE  XXXVII 


DES  AFFECTIONS  SECONDAIRES  DES  REINS 
(REIN  CARDIAQUE). 

Les  affections  du  cœur  peuvent  produire  des  lésions  secon- 
daires des  reins  dans  deux  conditions  :  à  la  suite  des  affections 
aiguës  et  à  la  suite  des  affections  chroniques. 

Pendant  le  cours  de  l'endocardite  aiguë,  il  peut  arriver  que 
des  concrétions  fibrineuses  formées  sur  les  valvules  se  détachent 
et  soient  transportées  par  le  courant  sanguin  dans  les  vaisseaux 
capillaires,  où  elles  s'arrêtent.  En  pareil  cas,  le  rein  est  l'organe 
où  cet  arrêt  a  lieu  le  plus  souvent,  plus  fréquemment  encore  que 
dans  la  rate. 

Le  fait  s'annonce  chez  le  malade  par  une  douleur  subi  Le  dans 
la  région  du  rein,  de  l'hématurie  passagère  et  un  peu  plus  tard 
de  l'albuminurie.  A  l'autopsie,  on  trouve  des  infarctus  avec 
leurs  caractères  habituels  :  forme  pyramidale  avec  la  base 
tournée  vers  la  périphérie,  pâleur  du  tissu,  cercle  rouge  au- 
tour, etc. 

S'il  s'agit  d'une  endocardite  dans  le  cours  d'une  maladie  scp- 
tique,  on  pourra  trouver,  au  contraire,  des  petits  abcès  miliaires 
disposés  en  séries,  produits  par  des  embolies  capillaires.  En  pa- 
reil cas,  on  a  vu  des  abcès  dans  les  vaisseaux  des  glomérules  et 
même  quelquefois  dans  les  tubes  urinifères. 

Dans  le  cours  des  affections  chroniques,  les  choses  se  passent 
autrement. 

Pendant  la  période  de  compensation,  on  pourra  voir  survenir 
des  troubles  des  reins,  s'il  s'agit,  par  exemple,  d'une  insuffisance 
aorlique.  Ce  seront  alors  des  inflammations  des  reins,  mais 
sans  albuminurie.  Ces  inflammations  ou  néphrites  interstitielles 
ne  donneront  de  l'albuminurie  que  beaucoup  plus  lard,  1  aug- 
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mentation  de  pression  dans  les  artères  ne  donnant  plus  d'albu- 
minurie. 

Plus  tard,  alors  que  l'hypertrophie  ne  suffit  plus  à  compenser 
les  lésions  et  que  l'impulsion  cardiaque  faiblit,  la  tension  aug- 
mente dans  les  veines  et  tout  le  système  veineux  éprouve  une 
stase  notable  qui  amène  dans  les  viscères  des  altérations  de 
nutrition. 

Dans  le  rein,  la  stase  veineuse  produite  par  les  affections  val- 
vulaires  amène  d'abord  des  urines  plus  rares  avec  abondance 
d'acide  urique  et  des  dépôts  d'urate,  puis,  au  bout  d'un  certain 
temps,  l'albuminurie  ;  en  même  temps,  on  peut  trouver  des  cy- 
lindres hyalins  et  quelques  globules  sanguins,  mais  jamais  une 
hématurie  véritable. 

A  l'autopsie,  le  rein  cardiaque  présente  les  caractères  sui- 
vants : 

Le  rein  est  grossi,  hyperhémié,  sa  consistance  est  augmentée, 
ce  n'est  que  quand  l'affection  a  duré  longtemps  que  le  rein  est 
rétracté. 

La  membrane  corticale  est  épaissie,  la  substance  médullaire 
montre  ses  rayons  plus  accusés  rouges  et  plus  tard  pâles.  La  sé- 
paration de  la  substance  corticale  et  de  la  substance  tubuleuse, 
difficile  au  début,  devient  avec  le  temps  plus  marquée,  les  pyra- 
mides devenant  plus  colorées  à  leur  base  et  décolorées  h  leur 
sommet. 

Si  l'on  examine  le  rein  au  microscope,  on  trouve  que  les  glo- 
mérules  ont  conservé  leur  grosseur  normale  et  que  les  tubes 
contournés  sont  intacts,  mais  la  capsule  est  épaissie.  Si  la  con- 
gestion est  intense,  il  se  fait  par  rupture  ou  diapédèse  une  hé- 
morrhagie  à  l'intérieur  des  glomérules.  Le  sang  épanché  entre 
les  vaisseaux  et  la  capsule  la  distend,  puis  s'infiltre  dans  les  ca- 
nalicules  sinueux  de  la  substance  corticale,  puis  dans  les  anses 
de  Henle,  puis  dans  les  tubes  droits  des  rayons  médullaires  et  des 
tubes  collecteurs. 

La  section  des  tubes  montre  alors  au  centre  un  caillot  et  au- 
tour une  zone  claire  formée  par  les  cellules  d'épithélium.  Si  la 
pièce  est  colorée,  les  noyaux  de  ces  cellules  se  colorent  et  l'on 
voit  alors  qu'ils  sont  aplatis  et  allongés  dans  le  sens  du  tube. 
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Plus  tard,  le  sang,  épanché  dans  l'intérieur  des  tubes,  y  subit 
diverses  modifications  ;  il  se  forme  des  granulations  d'hématine, 
du  pigment  brun,  qui  infiltre  les  cellules  desquamées.  Le  sang 
est  excrété  avec  de  la  fibrine  coagulée  et  se  retrouve  dans  l'urine 
sous  forme  de  cylindres  flbrineux  contenant  des  globules  rouges  • 
ou  couverts  de  cellules  pigmentées.  Les  cylindres  sont  quelque- 
fois rendus  jaunâtres  par  la  présence  de  la  matière  colorante 
sanguine  qui  les  teint  (Gornil  et  Ranvier  (I). 

Plus  tard,  à  la  longue,  des  troubles  de  nutrition  se  forment,  , 
et  le  rein  présente  les  caractères  de  la  néphrite  interstitielle  dif-  • 
fuse,  avec  épaississement  fibreux  des  cloisons,  augmentation  du 
volume  des  cellules  du  tissu  conjonctif. 

Enfin,  dans  la  myocardite  aiguë,  il  n'est  pas  rare  de  voir  se  ■ 
développer,  parallèlement,  une  affection  semblable  des  reins, 
une  néphrite  parenchymateuse  ;  Buhl  (2),  Stein  (3)  et  Demme  (4) 
en  ont  observé  des  exemples. 

De  même  que  nous  avons  vu  la  néphrite  interstitielle  produire  I 
l'hypertrophie  cardiaque,  alors  que  le  cœur  était  primitivement  : 
sain,  une  fois  qu'elle  est  développée  secondairement,  elle  réagit 
bien  plus  énergiquement  sur  un  cœur  déjà  malade  et  contribue 
à  hâter  la  marche  de  la  cachexie  cardiaque. 

(l\  Cornil  et  Ranvier,  Manuel  d'histologie  pathologique,  1869,  p.  1031. 

(2)  Buhl,  Zeitschrift  fur  rationnelle  Medicin,  n°  XIII,  32. 

(3)  Stein,  Untersuchungen  uber  Myocarditis,  Mémoire  couronné  à  Munich, 
1861. 

(4)  Demme,  Beitrsege  fur  Anatomieund Diagnostic  der  Myocarditis (Sc/nceize 
Zeitschrift  fur  Heilkunde,  I,  79  et  /i61). 
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DES  AFFECTIONS  SECONDAIRES  DU  SYSTÈME  NERVEUX. 

Indépendamment  des  palpitations,  des  syncopes  et  des  affec- 
tions douloureuses  symptomatiques  des  affections  du  cœur,  nous 
avons  à  considérer  des  troubles  nerveux  consécutifs  à  l'hyper- 
trophie dans  l'évolution  qui  conduit  à  la  cachexie  cardiaque. 
C'est  d'abord  la  céphalalgie,  qui  peut  être  de  plusieurs  ordres. 
Tantôt  c'est  :  1°  la  céphalalgie  fixe,  douloureuse,  à  forme  névral- 
gique, qui  accompagne  les  troubles  anémiques  produits  par  le 
rétrécissement  aortique  ;  tantôt  la  céphalalgie  lourde,  gravative, 
portant  au  sommeil,  indice  d'une  stase  veineuse  sanguine,  avec 
injection  de  la  face  ;  stase  veineuse  souvent  en  rapport  avec  un 
état  de  vénosité  de  sang,  produit  par  les 'lésions  pulmonaires 
consécutives. 

2°  Les  vertiges  sont  de  deux  ordres  :  les  uns  tiennent  à  une 
irrigation  insuffisante  du  cerveau,  produite  par  un  rétrécissement 
de  l'aorte,  comme  ceux  que  présentent  les  convalescents,  lors- 
qu'ils commencent  à  se  lever,  ou  par  une  dégénérescence  du 
myocarde,  avec  ou  sans  hypertrophie;  plus  tard,  pendant  la  ca- 
chexie cardiaque,  ils  dépendent  souvent  de  l'œdème  cérébral. 

3»  L'insomnie  et  les  cauchemars  sont  très  fréquents  chez  les 
malades  atteints  d'affection  cardiaque  à  la  période  de  compen- 
sation, mais  plus  encore  à  l'époque  de  la  cachexie  cardiaque. 
Les  anciens  les  qualifiaient  de  somnia  terri fica.  Les  cauchemars 
consistent  presque  toujours  dans  des  rêves  où  le  malade  croit 
tomber  dans  des  précipices,  se  voit  attaquer  sans  pouvoir  se 
défendre,  etc.,  ou  il  assiste  à  des  batailles,  à  des  assassinats, 
voit  le  sang  couler,  etc.  J.  Bouley  racontait  qu'un  malade, 
voyant  pendant  le  rêve  des  combats  sanglants,  ayant  été  soulagé 
par  une  saignée,  revit,  la  nuit  suivante,  les  mêmes  gens,  mais 
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désarmés  ;  qu'on  lui  avait  donné  ensuite  de  la  santonine  et  qu'il 
les  avait  vus  habillés  en  jaune.  J'ai  répété  plusieurs  fois  cette 
expérience  de  la  santonine  chez  des  cardiaques  atteints  de  eau-  ■ 
chemars,  sans  que  le  phénomène  se  soit  reproduit. 

4°  Les  hallucinations  ne  sont  pas  rares  non  plus  chez  les  ma- 
lades atteints  de  cachexie  cardiaque  avec  anémie,  congestion 
passive  ou  œdème  cérébral,  c'est  plus  souvent  le  fait  de  l'asystolie 
que  de  la  compression. 

5°  L'excitation  maniaque  et  les  hallucinations  pendant  le  jour  1 
ont  été  notées  depuis  longtemps.  M.  le  docteur  Fabre  (1)  a  ras-  • 
semblé,  à  cet  égard,  de  nombreux  documents.  Selon  M.  Fabre, 
Sennert  avait  noté  la  fréquence  des  affections  cardiaques  chez  les  • 
fous.  Bonet,  Amatus  Lusitanus,  Sœmmering,  Cruishanck,  Lieu-  • 
taud,  Guislin  avaient  trouvé,  à  l'autopsie,  des  vices  du  cœur  chez  : 
des  gens  morts  de  folie.  Bonet,  Larrey,  Meckel,  Testa,  Osiander 
avaient  fait  les  mêmes  remarques  chez  des  criminels. 

Nasse,  dans  un  travail  important  publié  en  1818,  avait  été  plus 
loin  et  avait  remarqué  que  la  folie  des  cardiaques  est  une  folie 
impulsive,  poussant  aux  violences,  au  crime  ou  au  suicide. 
I.  Burrows  avait  fait  sur  les  Anglais  les  mêmes  remarques  que 
Nasse  sur  les  Allemands. 

Saucerotte  (2)  avait  fait  remarquer  qu'il  y  a  une  action  réci- 
proque des  passions  sur  le  cœur  et  du  cœur  sur  les  passions. 

Morel  a  indiqué  que  les  insuffisances  des  valvules  cardiaques 
produisent  des  anxiétés,  avec  tendance  au  suicide.  Chez  les  ma- 
niaques à  accès  périodiques,  les  exacerbations  coïncident  parfois 
avec  les  plus  vives  palpitations.  Burmann  a  noté  une  anxiété 
hypochondriaque,  liée  aux  affections  cardiaques. 

Raynaud  avait  donné,  dans  l'article  Coeur  du  Nouveau  Dictionr 
naire,  l'histoire  d'un  malade  dont  les  accès  d'hypochondrie  étaient 
liés  à  des  accès  d'asystolie.  MM.  Peter  et  Germain  Sée  ont  observé 
un  cardiaque  atteint  d'hallucinations,  qui  avaient  été  suivies 
d'une  paralysie  passagère.  M.  Peter  a  observé  également  un 

(1)  Fabre,  les  Relations  pathogéniques  des  troubles  nerveux,  1SS0,  p. 

(2)  Sauccrolle,  De  l'influence  des  maladies  du  cœur  sur  les  facultés  intel- 
lectuelles et  morales  de  l'homme,  Pnris,  18M. 
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malade,  atteint  d'affection  cardiaque,  qui  a  présenté  des  hallu- 
cinations passagères  avec  délire. 

M.  Fabre  a  observé  également  la  tendance  au  suicide.  Ces  ac- 
cidents sont,  en  somme,  assez  rares. 

Voici  les  principales  statistiques  rapportées  par  M.  Limbo  (1)  : 

Esquirol   11  cardiaques  sur   68  mélancoliques,  16  pour  100. 

Webster   12  — 

Bayle   16  — 

Calmeil   31        —       —    100  aliénés,           31  — 

Lawrence   *2 

Asile  de  Vienne.  .  75        -        -    602     —               12  — 

Voppel   12        -       —     75     —                16  — 

Thyermann.  ...  14  — 

Dufour   44        -        —     61     —                72  - 

Ce  qui  constituerait  une  moyenne  de  22  pour  100. 

Cette  moyenne  est  un  peu  exagérée,  sans  doute  ;  mais  Morel, 
Griesinger,  Marie,  Burmann,  qui  ne  donnent  pas  de  chiffres, 
reconnaissent  la  fréquence  de  cette  coïncidence. 

Notons,  toutefois,  que,  chez  un  certain  nombre,  les  alcooliques, 
par  exemple,  la  lésion  du  cerveau  n'est  pas  la  conséquence  de 
l'affection  du  cœur,  mais  que  toutes  deux  relèvent  d'une  cause 
commune. 

Mais  il  est  d'autres  affections  cérébrales,  dont  ne  parlent  ici  ni 
M.  Limbo  ni  M.  Fabre,  et  qui  ont  une  importance  plus  grande 
encore. 

G"  L'hémiplégie  passagère,  par  anémie  cérébrale,  sans  altéra- 
tion du  tissu,  se  montre  de  temps  en  temps  dans  le  cours  des 
affections  cérébrales,  alors  que  le  myocarde  est  altéré  soit  par  la 
myocardite,  soit  par  l'hypertrophie  arrivée  à  la  période  de  dégé- 
nérescence graisseuse.  En  voici,  entre  autres,  un  exemple  des 
plus  nets  : 

Observation  XC1.  —  Une  dame,  Agée  de  soixante-quatre  ans,  que 
je  soignais  depuis  fort  longtemps  pour  des  affections  légères,  fut  prise,  au 
commencement  de  l'année  1877,  do  palpitations  et  de  dyspnée  causées  par 
une  myocardite  à  forme  chronique.  Le  cœur  n'était  pas  très  grossi;  les  ori- 

(1)  Limbo,  Contribution  à  l'élude  des  cncèphalopathies  d'origine  cardiaque 
(Thèse  de  Paris,  1878). 
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fices  étaient  sains,  ne  donnant  aucun  bruit  de  souffle.  Mais  le  rythme  du 
cœur  était  extrêmement  troublé,  le  pouls  faible;  la  dyspnée  et  le  vertige 
survenaient  au  moindre  effort. 

J'engageai  cette  dame  à  prendre,  pour  se  soutenir,  quelque  boisson  al- 
coolique. Elle  me  dit  alors  qu'elle  avait  dans  son  armoire  une  liqueur  de 
famille  analogue  à  la  teinture  vulnéraire,  et  me  proposa  de  me  la  montrer 
pour  juger  si  elle  était  convenable.  Elle  monta  sur  une  chaise,  prit  dans  sa 
main  droite  la  bouteille  qui  était  pleine,  descendit  et  posa  la  bouteille  sur 
la  table.  Elle  était  à  peine  assise  qu'elle  eut  un  instant  de  vertige,  que  je 
reconnus  à  la  fixité  de  son  regard.  Je  vis  sa  bouche  se  dévier  vers  la  gauche  ; 
je  la  priai  de  me  donner  sa  main  droite,  elle  ne  le  put  pas,  le  bras  était 
complètement  paralysé,  la  jambe  dans  le  même  état,  la  sensibilité  très 
obtuse.  Le  pouls  était  très  faible  et  désordonné.  J'appelai  sa  domestique  et 
nous  lui  fîmes  boire  de  son  cordial,  ainsi  que  nous  excitâmes  la  circulation 
périphérique  avec  des  sinapismes.  La  parole  ne  fut  pas  perdue,  et  la  malade 
assista  en  pleine  connaissance  au  traitement. 

Au  bout  de  trois  quarts  d'heure,  la  sensibilité  revint,  le  mouvement 
commença  cà  reparaître;  je  la  fis  coucher.  La  paralysie  s'était  produite  de- 
vant moi  après  un  effort,  alors  que  son  cœur  surmené  tombait  dans  une 
sorte  de  collapsus.  Il  était  quatre  heures  du  soir.  Quand  je  revins  la  voir  • 
le  soir  à  huit  heures,  le  mouvement  était  complètement  revenu  partout  et 
la  malade  mangeait  son  potage,  tenant  sa  cuiller  avec  la  main  qui  avait  été 
paralysée  et  s'en  servant  sans  aucune  gêne. 

L'accident  avait  eu  lieu  le  10  avril;  l'arythmie  ne  fit  qu'augmenter,  et 
le  24  juillet,  trois  mois  et  demi  après,  elle  mourut  en  quelques  heures  d'une 
attaque  d'apoplexie. 

D'autres  auteurs  ont  signalé  des  convulsions  après  des  vertiges  ; 
mais  il  est  probable  que,  chez  un  malade,  les  convulsions  étaient 
produites  bien  plus  par  l'urémie  que  par  une  simple  anémie  du 
cerveau  ;  car,  dans  l'urémie,  les  convulsions  sont  peut-être,  comme 
celles  qui  accompagnent  les  grandes  hémorrhagies,  le  fait  de 
l'anémie  des  centres  nerveux. 

7°  L'apoplexie  cérébrale  se  rencontre  souvent  dans  le  cours 
des  maladies  du  cœur  et  particulièrement  dans  les  formes  qui  i 
amènent  une  grande  hypertrophie  du  cœur.  Mais  faut-il  ad  me  lire 
que  cette  apoplexie  soit  le  fait  direct  de  l'impulsion  plus  grande 
donnée  au  sang  des  artères  ?  Les  auteurs  de  la  première  moitié 
de  ce  siècle  le  croyaient.  Depuis  1857,  une  théorie  nouvelle,  sou-  • 
tenue  par  Kirkes,  tend  a  faire  croire  que  l'augmentation  de  la 
tension  dans  les  vaisseaux  est  moins  le  fait  de  l'hypertropbie  du 
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cœur  que  le  résultat  de  l'altération  des  vaisseaux  par  l'endarté- 
rite  déformante.  Cette  nouvelle  théorie  paraît  aujourd'hui  géné- 
ralement acceptée. 

8°  Le  ramollissement  cérébral  peut  être  le  fait  d'une  embolie 
ou  d'une  thrombose.  D'une  manière  générale,  on  peut  dire  que 
l'embolie,  qui  a  pour  cause  une  lésion  éloignée,  se  présente,  le 
plus  souvent,  chez  des  sujets  relativement  jeunes,  tandis  que  la 
thrombose,  qui  suppose  des  lésions  des  vaisseaux  de  l'encéphale, 
est  bien  plus  une  maladie  des  vieillards. 

L'embolie  cérébrale  se  montre  dans  le  cours  de  l'endocardite, 
de  la  thrombose  des  ventricules  ou  après  les  thromboses  des 
grosses  artères. 

Tandis  que  la  thrombose  n'a  pas  de  lieu  d'élection  et  peut  se 
présenter  dans  une  région  quelconque  du  cerveau,  l'embolie 
passe  plus  souvent  par  la  carotide  gauche  que  par  la  droite. 

Les  artères  vertébrales  y  donnent  beaucoup  moins  passage  que 
les  carotides,  et  encore  (d'après  M.  Duret)  l'artère  vertébrale 
gauche  est  parcourue  par  les  embolies  plus  souvent  que  la 
droite. 

Il  en  résulte  que  les  embolies  s'arrêtent  bien  plus  souvent  dans 
les  noyaux  centraux  qu'à  la  périphérie. 

Dans  ces  cas,  le  ramollissement  par  embolie  est,  le  plus  ordi- 
nairement, le  ramollissement  blanc,  et  l'on  voit  moins  souvent 
l'infarctus  entouré  d'un  cercle  hémorrhagique  que  dans  les  autres 
organes. 

Si  l'embolie  est  le  produit  d'une  maladie  infectieuse,  c'est  un 
abcès  qui  se  produit.  Dans  d'autres  cas,  il  peut  arriver  que  la 
thrombose  s'organise  et  que  l'artère  redevienne  perméable  (Jof- 
froy  (1),  Murchison  (2)  et  Ogle). 

Il  n'est  pas  toujours  facile  de  distinguer  la  thrombose  de  l'em- 
bolie et  de  l'apoplexie.  Si  les  phénomènes  paralytiques  sont  pro- 
gressifs, on  doit  supposer  la  thrombose  par  endartérite  ;  mais, 
si  les  phénomènes  se  présentent  avec  la  soudaineté  de  l'ictus,  on 
peut  avoir  affaire  néanmoins  à  une  thrombose,  comme  à  une  em- 
bolie ou  à  une  hémorrhagie. 

(1)  Joffroy,  Gazette  médicale,  1869. 

(2)  Murchison  et  Ogle,  Transacl.  of  the  Palhological  Society,  Bd  19,  1869. 
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TROUBLES  DES  SENS. 

Troubles  de  la  vue.  —  Le  plus  souvent  les  troubles  de  la  vue 
qui  surviennent  dans  le  cours  des  maladies  du  cœur  sont  des  > 
troubles  circulatoires   de   l'œil  que  l'opbtbalmoscope  peut  i 
reconnaître. 

L'hyperhémie  rétinienne,  désignée  par  Liebreich  sous  le  nom  i 
de  rélinite  cyanosée,  se  montre  quelquefois  dans  le  cours  des  - 
affections  valvulaires.  On  y  trouve,  comme  dans  le  reste  de  l'ap-  - 
pareil  de  la  circulation,  une  circulation  artérielle  diminuée, 
pauvre  et  une  stase  veineuse. 

Les  veines  paraissent  gorgées  de  sang,  l'hydropisie  s'y  montre 
quelquefois  sous  forme  d'un  reflet  grisâtre  le  long  des  troncs  • 
vasculaires.  Ces  lésions  sont  d'autant  plus  accusées  que  la  cya-  • 
nose  est  plus  marquée. 

Les  apoplexies  peuvent  se  montrer  également  sur  la  rétine.  . 
Selon  M.  Siebel,  elles  se  font,  en  général,  à  la  périphérie  de  la 
rétine,  près  de  l'équateur  de  l'œil;  aussi  n'entraînent-elles  guère 
de  troubles  de  la  vision.  Elles  n'existent,  en  général,  que  sur  un 
œil.  D'autres  fois  cependant,  elles  se  font  près  du  pôle  postérieur,  , 
elles  se  montrent  alors  sur  les  troncs  vasculaires  du  fond  de  l'œil. 

Quand  ces  bémorrhagies  sont  petites  (Sablé  de  Follin),  elles  • 
peuvent  disparaître  ou  se  transformer  en  simples  taches  grisâtres  • 
et  être  résorbées  complètement. 

Dans  un  cas,  M.  Limbo  a  constaté  avec  M.  Wecker  une  véri- 
table bémorrbagie  jusque  dans  le  corps  vitré. 

Dans  ces  cas,  les  apoplexies  cérébrales  suivent  souvent  de  près  i 
les  apoplexies  rétiniennes. 

Je  noterai  encore  les  battements  des  artères  rétiniennes,  si 
remarquables  dans  les  cas  d'insuffisance  aorlique. 

PHÉNOMÈNES  SPINAUX. 

Depuis  l'année  1879,  MM.  Gharcot  et  Yulpian  (1)  ont  attiré 
l'attention  sur  la  fréquence  de  la  coïncidence  du  tabès  dorsaht 
et  des  altérations  scléreuses  et  athéromaleuses  dos  valvules  sig- 

(1)  Vulpian,  Maladies  du  système  nerveux  et  clinique  de  l'hôpital  de  la 
Charité. 
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moïdcs  de  l'aorte.  Depuis,  cette  relation  a  été  de  nouveau 
constatée  par  MM.  Rosenbach  et  Berger  (1).  M.  Grasset  (2), 
M.  Letulle  (3),  MM.  Hanot  et  Jaubert  (4),  Bucli  (5),  Dreyfus- 
Brissac  (6). 

Les  observations  de  M.  Grasset  sont  au  nombre  de  24;  celles 
de  M.  Jaubert,  au  nombre  de  12,  et  celles  de  M.  Letulle,  2  ; 
total  :  38.  Dans  ces  observations,  18  fois  la  lésion  aurait  porté 
exclusivement  sur  les  valvules  aortiquos,  7  fois  sur  la  valvule 
mitrale  seule,  7  fois  sur  les  valvules  aortique  et  mitrale. 

M.  Dreyfus-Brissac  fait  remarquer  que  les  sujets  étaient  peu 
avancés  en  âge  et  que  le  rhumatisme  avait  généralement 
manqué. 

J'ai  observé  également,  de  1867  à  1869,  avec  mon  honorable 
confrère  M.  Mounier,  alors  professeur  d'anatomie  topographique 
au  Val-de-Grâce,  un  sujet  qui  rentre  dans  cette  catégorie. 

Observation  XCII.  Maladie  de  Corrigan  et  plus  tard  tabès  dorsalis. 
—  M.  Gabriel  R...,  âgé  de  vingt-trois  ans,  a  été  d'une  bonne  santé  pen- 
dant son  enfance,  sauf  une  rougeole  bénigne  et  la  coqueluche  h.  l'âge  de 
huit  ans. 

Il  a  été  atteint,  à  l'âge  de  douze  ans,  de  rhumatisme  articulaire  aigu 
généralisé.  Cette  première  attaque  a  duré  deux  mois,  le  cœur  n'a  pas  été 
atteint  et  la  convalescence  a  été  facile. 

À  l'âge  de  quatorze  ans,  seconde  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu 
généralisé.  Cette  fois,  le  cœur  a  été  atteint.  On  a  cru  d'abord  à  une  péri- 
cardite,  puis  le  diagnostic  s'est  affirmé  :  Maladie  de  Corrigan  qui  a  persisté 
depuis.  Cette  attaque  de  rhumatisme,  plus  grave  que  la  première,  a  duré 
trois  mois,  la  convalescence  a  été  longue. 

De  quatorze  à  vingt  et  un  ans,  la  santé  générale  a  été  bonne,  le  malade 
ne  se  plaignait  que  d'un  étouffement  léger,  de  palpitations  et  d'une  certaine 
difficulté  à  gravir  les  escaliers.  On  a  dû  lui  donner  de  temps  en  temps  un 
peu  de  digitaline. 

A  vingt  et  un  ans,  seconde  rougeole,  grave  cette  fois,  avec  forme  adyna- 
mique.  La  maladie  a  duré  un  mois.  Mais  en  outre,  vers  l'âge  de  dix-neuf 
ans,  le  malade  a  été  atteint  de  strabisme  avec  diplopie.  Cette  affection,  qui 

(1)  Rosenbach  et  Berger,  Berliner  Idinische  Wochetlschrifti juillet  1S79. 

(2)  Grasset,  Montpellier  médical,  1880. 

(3)  Letulle,  Gazette  médicale,  1880. 

(4)  Jaubert,  Essai  sur  le  tremblement  (Thèse  de  Paris,  1880). 

(5)  Buch,  Archiv  fur  Psychiatrie,  Bd  XI. 

(6)  Dreyfus-Brissac,  Gazette  hebdomadaire,  30  septembre  1881. 
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n'a  duré  que  huit  jours,  et  a  cédé  à  un  collyre  à  l'eau  alcoolisée  et  à  un 
peu  d'iodure  de  potassium,  avait  été  considérée  par  le  docteur  Cuignier 
comme  simplement  rhumatismale. 

Cette  année  (1867),  le  malade  étant  âgé  de  -vingt-trois  ans,  il  a  été  prig 
au  mois  de  mai  de  nouveau  dediplopie.  Il  existe  une  paralysie  delà  sixième 
paire  du  côté  gauche,  l'œil  ne  peut  dépasser  la  ligne  médiane,  il  est  gé- 
néralement porté  en  dedans.  Quand  le  malade  regarde  devant  lui  ou  à 
droite,  la  vision  est  nette.  S'il  veut  regarder  à  gauche,  la  diplopie  se  pro- 
nonce. 

Au  mois  de  juin,  il  y  a  pendant  quelque  temps  une  amélioration,  mais 
le  strabisme  et  la  diplopie  ne  tardent  pas  à  reparaître.  La  paralysie  occupait 
la  sixième  et  la  troisième  paire  du  côté  gauche. 

Au  mois  de  juillet  apparurent  les  troubles  de  la  motilité,  une  diminution 
de  la  sensibilité  dans  le  membre  supérieur  gauche,  mais  surtout  dans  la  ; 
sensibilité  au  tact.  Le  malade  avait  de  la  maladresse,  de  l'incoordination  i 
dans  les  mouvements  de  ce  membre  et  ne  savait  reconnaître  ou  prendre 
les  objets  dans  sa  poche. 

Peu  de  temps  après  apparut  un  peu  de  faiblesse  dans  le  membre  infé-  • 
rieur  gauche.  Puis  les  vertiges  se  montrèrent  fréquemment  avec  de  Tin- 
coordination  dans  la  marche. 

Au  mois  de  novembre,  il  dut  quitter  toute  occupation.  L'embarras  delà  . 
parole  et  des  mouvements  de  la  langue  vint  peu  de  temps  après.  Au  mois  ■ 
de  janvier  1868,  il  avait  dans  tous  ses  mouvements  de  l'incoordination,  et  t 
en  particulier  dans  les  mouvements  de  la  tête  le  matin  au  réveil.  Il  reste  • 
environ  un  an  dans  cet  état.  Puis  vint  l'affaiblissement  des  facultés  psy-  - 
chiques  :  mémoire,  attention,  intelligence;  il  arriva  en  trois  mois  à  la  dé-  - 
mence  complète,  et  fut  emporté  en  avril  1869  par  des  accidents  convulsifs. 
Il  n'avait  jamais  été  atteint  de  syphilis. 

Pendant  tout  ce  temps,  nous  l'observâmes  avec  M.  Mounier, 
nous  demandant  ce  que  deviendrait  le  cœur  dans  un  organisme 
aussi  troublé.  Ce  qu'il  y  eut  de  remarquable,  c'est  que,  malgré 
l'accroissement  rapide  et  progressif  des  troubles  nerveux,  le 
rythme  cardiaque  ne  s'est  pas  dérangé  un  seul  instant  jusqu'à 
la  mort.  Le  cœur  a  marché  jusqu'au  dernier  jour  avec  la  régula- 
rité d'une  horloge,  donnant  correctement  la  cadence  de  l'insuf- 
fisance aorlique  simple,  le  (premier  bruit  bien  frappé,  le  second 
soufflant  et  durant  presque  pendant  toute  la  diastole,  avec  son 
lieu  d'élection,  son  timbre,  etc. 

Or,  dans  ce  cas,  l'insuffisance  aorlique  a  précédé  de  six  ans 
les  troubles  oculaires  de  l'ataxie;  le  sujet  a  été  observé  tout 
temps  avec  le  plus  grand  soin,  à  cause  de  son  affection  de  Ce 
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rigan,  qui  avait  décidé  de  mettre  le  jeune  homme 'dans  les 
bureaux,  pour  que  sa  profession  pût  s'accommoder  de  la  mala- 
die. Peut-on  dire  ici  que  l'ataxie  a  été  la  suite  de  la  maladie  de 
Corrigan?  Gela  est  douteux,  car  j'ai  vu  bien  des  maladies  de 
Corrigan,  sans  jamais  rencontrer  l'ataxie. 

Toute  coïncidence  n'entraîne  pas  fatalement  une  relation  de 
cause  à  effet.  L'observation  nous  apprendra  plus  tard,  s'il  y  a  un 
lien  réel  entre  ces  deux  lésions.  Jusque-là,  il  me  paraît  raison- 
nable de  ne  pas  ajouter  une  hypothèse  sans  preuve  à  toutes 
celles  qu'on  a  déjà  avancées. 
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ASYSTOLIE. 
DÉTRESSE  CARDIAQUE.  RUPTURE  DU  COEUR. 

J'ai  considéré  dans  l'hypertrophie  du  cœur  trois  périodes. 
Dans  la  première,  il  y  a  hypertrophie  musculaire.  C'est  la  pé- 
riode de  tolérance  pour  la  lésion  de  compensation  musculaire, 
comme  on  l'a  appelée. 

Dans  la  seconde  période  d'hypertrophie  cellulaire,  la  Gbre 
musculaire  du  myocarde  est  comprimée  et  dépérit  sous  forme 
de  dégénérescence  graisseuse.  Le  cœur  se  contracte  alors  irrégu- 
lièrement (arythmie)  et  avec  moins  de  force.  Le  sang  s'accu- 
mule dans  les  veines,  y  stagne  et  la  sérosité  s'extravase.  Les 
viscères  s'altèrent  par  le  fait  de  la  stase  veineuse  ou  contrac- 
tent des  maladies  qui  leur  sont  propres.  La  circulation  dans 
chacun  d'eux  s'y  fait  mal  et  vient  opposer  au  cœur  des  résis- 
tances qui  augmentent  son  travail  et  décèlent  sa  faiblesse. 

Pendant  cette  seconde  période,  donttousles  détails  se  trouvent 
dans  les  chapitres  précédents,  si  les  organes  accessoires  de  la 
circulation  viennent  à  guérir,  le  cœur,  soulagé  de  ces  résistan- 
ces extrinsèques,  reprend  de  la  force  et  fonctionne  pour  quel- 
que temps  encore. 

Mais  il  arrive  une  période  ultime  où  le  myocarde  dégénéré  ne 
peut  plus  suffire  à  ces  fonctions  et  n'est  plus  aidé  par  aucun 
des  autres  organes  de  la  circulation  qui  ont  tous  fléchi  à  leur 
tour.  On  a  beau  réduire  par  la  diète  sèche  la  quantité  des  li- 
quides à  charrier  jusqu'au  minimum,  le  cœur  ne  va  plus,  et  les 
organes  qu'il  n'alimente  plus  ne  suffisent  non  plus  à  leurs  fonc- 
tions, on  dit  alors  que  le  malade  est  arrivé  à  la  période  d'asys- 
tolie. 


ASYST0L1E.  DÉTRESSE  CARDIAQUE.  G  M 

Beau  est  le  premier  qui  a  bien  décrit  cette  période  : 
La  face  est  turgide  et  violacée,  les  lèvres  presque  noires.  Les 
paupières  sont  bouffies  et  le  cou  tuméfié.  Les  veines  du  cou 
sont  saillantes  et  ne  s'affaissent  plus  au  moment  de  l'inspiration, 
mais  elles  ont  du  reflux.  Le  malade  est  enflé  de  partout,  les 
pieds  sont  énormes,  les  jambes  distendues  sont  presque  cylin- 
driques. Les  genoux  sont  énormes,  ils  sont  demi-flécbis  et  ne 
peuvent  ni  se  fléchir  ni  s'étendre.  Les  cuisses  distendues  sont 
obligées  de  s'écarter.  Les  organes  génitaux  sont  gonflés.  Le  scro- 
tum forme  une  énorme  besace  et  la  verge  disparaît  sous  le 
fourreau  qui  prend  la  forme  d'un  tire-bouchon  ou  de  la  verge 
du  satyre  contournée  comme  la  corne  d'un  bélier. 

Le  ventre  est  énorme,  distendu  par  l'ascite,  par  les  anses 
intestinales  dilatées  et  l'œdème  des  parois  qui,  comprimées  sous 
le  siège,  font  refluer  le  liquide  à  la  partie  inférieure  du  tablier 
abdominal  qui  retombe  et  recouvre  souvent  en  entier  les  organes 
génitaux. 

La  poitrine  est  gonflée,  soulevée,  tendue  et  ne  permet  plus 
l'ampliation  pulmonaire,  les  poumons  sont  œdématiés,  les  plè- 
vres contiennent  des  épanebements,  la  dyspnée  est  extrême. 
Le  pouls  difficile  à  trouver,  enseveli  dans  l'œdème,  est  petit, 
irrégulier,  et  se  montre  par  séries  décroissantes  séparées  par  des 
intermittences. 

L'examen  du  cœur  est  rendu  extrêmement  difficile,  la  men- 
suration n'en  est  plus  possible,  l'auscultation  n'entend  plus  que 
des  bruits  faibles  et  lointains  à  cause  de  l'épaisseur  des  parois, 
l'auscultation  ne  peut  se  prolonger,  car  les  malades  ne  peuvent 
supporter  la  moindre  pression  qui  leur  provoque  une  aggrava- 
lion  de  la  dyspnée.  Aussi  se  tiennent-ils  assis  et  le  corps  souvent 
penché  en  avant. 

Ici  se  présente  une  erreur  d'appréciation.  En  pareil  cas,  il  y 
a  très  fréquemment  de  l'épanchement  dans  le  péricarde  ;  épan- 
cnementqui  a  pour  effet  de  gêner  les  contractions  cardiaques 
et  de  les  éloigner.  Aussi  est-on  tenté  de  croire  le  myocarde  plus 
altéré  encore  qu'il  ne  l'est  en  réalité.  Les  bruits  du  cœur  sont 
donc  faibles,  éloignés,  irréguliers.  11  n'y  a  plus  de  caractérisa- 
t'on  possible.  On  n'entend  quelquefois  même  qu'une  sorte  de 


640       TROISIÈME  PÉRIODE  DE  L'HYPERTROPHIE  MUSCULAIRE. 

murmure,  et  si  Parrot  a  pu  entendre  quelquefois  un  souffle 
rude,  superficiel  et  dépassant  la  systole,  c'est  qu'il  aura  rencon- 
tré de  la  péricardite  sèche,  ce  qui  est,  du  reste,  très  rare. 

Le  sang,  qui  n'arrive  plus  qu'en  quantité  minime  dans  les 
régions  supérieures,  parce  que  le  cœur  n'a  plus  la  force  de  lutter 
contre  la  pesanteur,  met  ces  organes  en  état  d'anémie  et  celte 
anémie  se  traduit  par  des  vertiges,  des  étourdissements,  des 
troubles  de  la  vue,  du  délire  incohérent. 

Enfin,  les  urines  sont  rares,  rouges,  sédimenteuses. 

Telle  est  l'asystolie  dans  son  expression  la  plus  complète, 
mais  l'organisme  n'y  arrive  pas  tout  d'un  coup,  mais  peu  à  peu, 
par  des  oscillations  formant  des  alternatives  d'aggravation  et 
d'amélioration.  Alors  même  que  ce  tableau  est  arrivé  au  com- 
plet, la  dyspnée  et  la  détresse  cardiaque,  quoique  constantes, 
ont  encore  des  accès  d'aggravation  ou  de  paroxysmes  à  certaines 
heures  du  jour  ou  de  la  nuit.  Telle  est  la  terminaison  la  plus 
fréquente  des  affections  du  cœur.  La  tin  a  lieu  quelquefois  par 
syncope,  mais  le  plus  souvent  par  une  asphyxie  qui  dure  quel- 
quefois plusieurs  jours. 

RUPTURE  DU  CŒUR. 

La  dégénérescence  du  cœur  ne  parcourt  pas  toujours  ses  pé- 
riodes pour  arriver  à  l'asystolie,  elle  peut  être  interrompue  dans 
son  évolution  par  une  syncope.  La  mort  subite  est,  en  somme, 
fréquente  dans  le  cours  de  l'hypertrophie  du  cœur,  surtout 
lorsque  le  myocarde  est  atteint  primitivement  soit  par  une  affec- 
tion constitutionnelle,  comme  la  goutte,  soit  par  une  intoxi- 
cation, comme  l'alcoolisme,  ou  par  une  maladie  infectieuse, 
comme  la  syphilis. 

C'est  donc  dans  les  hypertrophies  qui  n'ont  pour  cause  ni 
une  affection  valvulaire  ni  une  affection  des  autres  organes 
qu'elle  est  le  plus  à  craindre,  mais  dans  le  cas  de  dégénérescence 
primitive  et  directe.  Aussi  ces  affections  du  cœur  ne  présentant 
pas  de  bruit  de  souffle  trompent-elles  souvent  le  médecin  peu 
attentif  qui  n'a  pas  su  reconnaître  la  dégénérescence  cardiaque. 

L'inverse  a  lieu  pour  les  maladies  avec  insuffisance  aortique. 
Les  médecins  préoccupés  de  la  possibilité  de  cet  accident  s'en 
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sont  exagéré  la  fréquence.  Certainement  la  mort  subite  est  un 
mode  de  terminaison  de  la  maladie  de  Corrigan,  mais  en  somme 
ce  n'est  pas  le  plus  habituel.  On  le  rencontre  plus  fréquemment 
dans  la  maladie  d'Hodgson  que  dans  la  maladie  de  Corrigan. 
Mais  ce  n'est  pas  même  dans  ce  cas  le  mode  de  terminaison  le 
plus  habituel  de  la  maladie. 

Un  autre  accident  qui  ne  permet  pas  aux  malades  d'arriver  à 
l'asystolie  est  la  ruplure  du  cœur. 

C'est  Harvey  qui,  le  premier,  a  constaté  des  cas  de  rupture 
du  cœur.  Morgagni,  qui  en  a  observé  après  lui,  a  pensé  que, 
dans  ces  cas,  le  muscle  cardiaque  devait  être  malade.  Mais  c'est 
Corvisart  qui,  le  premier,  a  montré  l'altération  du  myocarde. 

La  cause  la  plus  fréquente  de  la  rupture  du  cœur  est  la  dégé- 
nérescence graisseuse.  Quain  (1)  admet  qu'on  la  trouve  77  fois 
sur  100;  Barth  (2)  l'a  rencontrée  19  fois  sur  24  cas. 

D'autres  fois,  la  cause  de  la  rupture  n'est  plus  dans  la  dégé- 
nérescence graisseuse,  mais  survient  par  le  fait  de  l'ouverture 
d'un  abcès  du  myocarde.  Mais,  en  pareil  cas,  l'ouverture  se  fait 
plus  souvent  à  l'intérieur  du  cœur  et  après  avoir  déterminé  cer- 
tains phénomènes  d'infection  purulente,  le  myocarde  peut  gué- 
rir en  formant  une  cicatrice  qui  devient  une  cause  d'affection 
organique  tout  à  fait  semblable  aux  lésions  d'orifices.  On  en  a 
vu  des  exemples,  par  exemple,  dans  les  cas  de  rétrécissement 
pulmonaire  préartériel  et  d'autres  cités  à  l'article  Myocardite. 

Une  troisième  cause  de  rupture  spontanée  du  cœur  est  la  rup- 
ture d'un  anévrysme  de  Corvisart.  Monneret  (3)  l'a  rencontrée 
3  fois  sur  19  anévrysmes  du  cœur. 

Une  quatrième  cause  de  rupture  se  rencontre  dans  les  artères 
coronaires  qui,  par  thrombose  ou  embolie,  peuvent  déterminer 
l'obstruction  artérielle  et  la  nécrobiose  du  tissu  voisin. 

Une  cinquième  classe  de  causes  de  rupture  est  fournie  par 
les  néoplasies  et  les  parasites  :  gommes,  échinocoques. 

La  rupture  se  fait  souvent  à  un  moment  imprévu  sans  qu'il 

U)  Quain,  Lumlnan  Lectures,  Londres,  1S72. 

(2)  Barlli,  Archives  générales  de  médecine,  février  et  mars  1872. 

(3)  Monneret,  Compendium  de  médecine,  !..  II. 
c.  paul.  mal.  du  cœur.  /,1 
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y  ait  d'effort  apparent,  même  pendant  le  repos  ou  le  sommeil, 
mais  dans  quelques  cas,  un  effort  en  a  été  la  cause  détermi- 
nante, une  attaque  d'épilepsie,  les  efforts  de  la  défécation, 
comme  cela  est  arrivé  au  roi  d'Angleterre  Georges  II  (1);  les 
efforts  du  coït  chez  un  soldat,  d'après  Morgagni . 

La  mort  subite  par  rupture  est,  en  somme,  rare.  Devergne  ne 
l'a  rencontrée  que  1  fois  sur  40  morts  subites,  et  Aran  33  fois 
sur  202  cas  de  mort  subite  par  maladie  des  organes  de  la  circu- 
lation. 

Le  point  du  cœur  où  se  fait  la  rupture  se  trouve  le  plus  sou- 
vent dans  le  ventricule  gauche,  soit  à  la  pointe,  soit  près  de  la 
pointe  à  la  paroi  antérieure,  dans  les  endroits  où  se  produisent 
le  plus  souvent  les  anévrysmes  de  Gorvisart. 

Par  ordre  de  fréquence  vient  ensuite  le  ventricule  droit,  puis 
l'oreillette  droite  et  enfin  l'oreillette  gauche.  Elleaume,  sur 
55  cas,  a  noté  les  ruptures  suivantes  : 

Ventricule  gauche   43  fois. 

Ventricule  droit   7  — 

Oreillette  droite   3  — 

Oreillette  gauche   2  — 

Ollivier  a  trouvé  sur  47  cas  : 

Ventricule  gauche   34  fois. 

Ventricule  droit .   8  — 

Oreillette  droite  .  .   3  -- 

Oreillette  gauche   2  — 

Le  cœur  ne  présente  en  général  qu'une  fissure  ;  cependant, 
dans  certains  cas,  on  en  a  trouvé  deux,  et  une  fois  môme  jus- 
qu'à cinq  sur  un  môme  ventricule.  En  général,  la  fissure  suit  la 
direction  des  fibres  musculaires.  Le  trajet  de  la  fistule  est  en 
général  oblique  et  ne  correspond  pas  au  môme  niveau  en  dehors 
et  en  dedans.  La  fissure  est,  en  général,  remplie  par  un  caillot 
et  l'ouverture  extérieure  est  souvent  plus  grande  que  l'orifice 
interne.  La  grandeur  de  l'ouverture  est  variable,  elle  va  d'un 
demi-centimètre  à  2  centimètres.  Dans  quelques  cas,  cependant, 


(1)  Nicholis,  Philosophkal  Transactions,  vol.  LU,  p.  ÏM. 

(2)  Elleaume,  thèse  de  Paris,  1S57. 
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elle  séparait  tout  le  ventricule  depuis  la  pointe  jusqu'à  la  base 
[Becker  (1),  Baer  (-2),  Dubreuil  (3),  Worbe  (4).] 
•  Autour  de  la  fissure,  on  trouve  la  fibre  musculaire  à  un  état 
plus  ou  moins  avancé  de  dégénérescence  et  du  sang  dans  la  fis- 
sure. Le  cœur  est  en  systole,  et  même  au  commencement  de 
la  systole.  Le  péricarde  renferme  une  quantité  plus  ou  moins 
grande  de  sang. 

Les  symptômes  de  la  rupture  varient.  Tantôt,  la  mort  est  tel- 
lement subite  que  le  malade  n'a  pas  le  temps  de  pousser  un  cri; 
d'autres  fois,  la  mort  est  moins  rapide,  et  le  malade  a  le  temps 
de  crier. 

Si  la  mort  n'est  pas  subite,  le  malade  a  un  sentiment  d'an- 
goisse très  grand  dans  la  poitrine,  des  sueurs  froides,  des  lipo- 
thymies et  il  perd  connaissance,  en  même  temps  que  le  pouls 
devient  de  moins  en  moins  sensible.  Quelquefois  il  se  produit 
des  convulsions.  Barth  a  vu  cet  état  durer  jusqu'à  onze  jours. 
Panum,  le  célèbre  physiologiste  de  Copenhague,  est  mort  vingt- 
cinq  heures  après  le  début  de  l'accident  après  avoir  eu  de  trom- 
peuses rémissions. 

Dans  ces  cas,  les  malades  se  plaignent  d'une  anxiété  dans  la 
poitrine,  au  niveau  de  la  région  cardiaque,  et  la  douleur  se  pro- 
page dans  le  bras  gauche  ;  on  croit  à  une  angine  de  poitrine. 
Puis  ce  malaise  entraîne  des  vomissements  et  quelquefois  même 
de  la  diarrhée,  puis  du  sommeil,  et  à  un  moment  donné  le 
malade  se  réveille  pour  mourir  d'une  manière  soudaine. 

En  un  mot,  la  rupture  peut  se  faire  tout  d'un  coup  ou  peu  à 
peu.  L'apparence  du  malade  se  modifie  en  raison  de  la  forme  et 
du  siège  de  ses  lésions  antérieures. 

La  mort  se  produit  par  la  compression  du  cœur  exercée  par 
l'épanchement  péricardique  ainsi  que  par  l'anémie  cérébrale. 
Le  diagnostic  de  cette  rupture  ne  se  fait  pas,  mais  il  peut  se 
soupçonner  en  raison  de  l'état  antérieur  du  malade. 

Le  pronostic,  en  cas  de  rupture  à  l'extérieur,  est  fatalement 

(1)  Becker,  Med.  Zeitschrift  derVer.  fur  Heilkunde  in  Preusseti,  n°  44,  1841. 

(2)  Baer,  Ort.  med.  Wochenschrift,  n»  2G,  1842. 

(3)  Dubreuil,  Journal  de  Montpellier,  1842. 
('•)  Worbe,  in  Gumbourg. 
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mortel  ;  dans  les  ruptures  de  l'intérieur,  on  a  vu  les  cicatrices  se 
faire  comme  j'en  ai  donné  des  exemples. 

Du  reste,  on  ne  saurait  donner  un  tableau  plus  fidèle  de  la 
maladie  que  la  relation  de  la  mort  de  Panum,  par  le  professeur 
Trier. 

Le  professeur  Panum,  physiologiste  de  Copenhague,  était  un 
homme  très  instruit  et  charmant.  Il  s'était  montré  particulière- 
ment bon  pour  les  Français  qui  étaient  venus  au  Congrès  de 
Copenhague.  Aussi  la  nouvelle  de  sa  mort  a-t-elle  fait,  en  France, 
la  plus  pénible  impression. 

Observation  XCI1I.  Relation  de  la  mort  de  Panum  (i).  — Autopsie. 
—  Rupture  du  cœur.  —  Le  professeur  Panum,  qui  venait  de  dépasser  l'âge 
de  soixante-quatre  ans,  avait  joui  en  général  d'une  santé  irréprochable. 
Toutefois,  depuis  une  dizaine  d'années,  il  s'était  développé  une  bronchite 
chronique,  avec  des  exacerbations  aiguës  assez  fréquentes  et  accompagnée 
d'un  emphysème  pulmonaire  dont  on  était  à  même  de  démontrer  les  signes 
physiques  il  y  a  déjà  six  ou  huit  ans.  Outre  la  toux,  cette  infirmité  causait 
de  la  dyspnée,  surtout  en  montant  ;  mais  celle-ci  n'a  été  très  prononcée 
que  dans  les  dernières  semaines  de  la  vie;  alors,  pour  monter  au  troisième 
ou  au  quatrième  étage,  il  était  souvent  obligé  de  s'arrêter  sur  les  paliers  de 
l'escalier;  en  même  temps,  il  éprouvait  quelque  oppression.  Après  un  repos 
de  quelques  minutes,  ces  accès  disparaissaient.  L'examen  de  la  poitrine, 
fait  par  le  fils  du  défunt,  n'a  révélé  pendant  cette  période,  comme  antérieu- 
rement, aucun  état  pathologique  du  cœur  ni  des  grands  vaisseaux  ;  les 
symptômes  de  l'affection  pulmonaire  nommée  ci-dessus  persistaient. 

Le  1er  mai  i  886,  à  sept  heures  du  soir,  Panum  se  rendait  chez  lui  venant 
de  chez  son  fils,  qui  demeure  à  une  distance  d'un  kilomètre;  sa  marcha 
entravée  par  un  vent  assez  fort,  fut  difficile;  incapable  de  suivre  le  pas  des 
personnes  qui  l'accompagnaient,  il  les  invita  à  prendre  le  devant.  D'autres 
personnes  de  sa  connaissance,  passant  en  même  temps  dans  la  rue  où  il  avait 
son  domicile,  l'observèrent  plusieurs  fois  s'arrètant  devant  les  fenêtre»  des 
magasins,  probablement  dans  le  but  de  se  reposer  et  de  reprendre  ses  forces. 
A  peine  rentré  chez  lui,  il  fut  accablé  d'une  douleur  violente  de  la  région 
précordiale  et  ressentit  soudainement,  ainsi  que  je  l'ai  appris  après  le  dé- 
cès, «  que  quelque  chose  se  rompait  dans  la  moitié  gauche  de  la  poitrine». 
Pendant  les  heures  suivantes,  la  douleur  augmenta  de  force  et  s'accom- 
pagna d'une  agitation  et  d'une  anxiété  assez  prouoncées.  Appelé  à  assister 
le  fils  de  Panum,  arrivé  au  début  de  l'accident,  je  vis  notre  cher  collègue 

(1)  Communication  faite  a  la  Société  médicale  de  Copenhague  (séance  du 
6  octobre  1884),  par  le  professeur  F.  Trier,  médecin  de  l'hôpital  communal,  m 
Revue  de  médecine,  t.  VI,  1880. 
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à  dix  heures  du  soir.  Il  était  pâle,  un  peu  affaissé;  les  extrémités  froides, 
mais  sans  sueur,  le  pouls  petit,  fréquent,  irrégulier;  la  parole  était  libre, 
la  respiration  médiocrement  accélérée;  il  se  promena  d'une  chambre  à 
l'autre,  se  déshabilla,  et  finit  par  se  coucher.  Alité,  il  se  plaignait  de  dou- 
leurs qui  ne  tardèrent  pas  à  se  propager  à  la  région  sternale  et  à  s'irradier 
dans  l'extrémité  supérieure  gauche  jusqu'aux  doigts;  sans  cesse  il  chan- 
geait de  position,  comme  pour  en  obtenir  du  soulagement,  et  cherchait  à 
réprimer  l'expression  de  sa  douleur.  Les  tentatives  qu'il  fit  de  prendre  des 
boissons  chaudes,  du  vin,  de  la  teinture  éthérée  do  camphre,  etc.,  provo- 
quaient des  nausées  et  des  vomissements  qu'il  favorisait  lui-même  à  l'aide 
d'un  ou  deux  doigts  enfoncés  clans  la  gorge.  Le  sensorium  continuait  à  être 
complètement  libre;  plusieurs  fois,  il  ne  put  s'empêcher  de  railler  doucement 
l'impuissance  de  l'art  à  calmer  ses  souffrances  :  une  injection  de  morphine 
resta  tout  d'abord  sans  effet.  Ce  ne  fut  qu'une  demi-heure  après  une  nou- 
velle injection  que,  vers  minuit,  les  douleurs  diminuèrent  et  que  le  besoin 
de  dormir  se  fit  sentir.  Sommeil  léger,  agité,  interrompu,  mais  il  n'y  eut 
plus  de  vomissements  qu'après  l'ingestion  du  café  matinal.  Vers  huit  heures 
du  matin  encore,  il  était  si  loin  de  se  juger  malade  que  ce  ne  fut  pas  sans 
peine  qu'on  réussit  h  le  retenir  couché  et  à  faire  contremander  sa  confé- 
rence d'avant  midi;  il  donnait  ses  ordres  concernant  des  lettres  d'affaires. 
De  grand  matin  il  avait  réfléchi  sur  l'interprétation  détaillée  du  trouble 
fonctionnel  des  nerfs  vague  et  grand  sympathique,  duquel  il  supposait  être 
la  proie;  en  expliquant  ces  pensées  à  son  fils,  il  «ajoutait  l'aveu  de  son 
ignorance  quant  à  l'affection  fondamentale.  À  huit  heures  du  matin, 
le  fils,  trouvant  le  pouls  assez  vigoureux,  l'expression  assez  améliorée, 
quitta  la  maison;  une  demi-heure  plus  tard,  et  quelques  minutes  seule- 
ment après  que  le  malade  avait  causé  en  plaisantant  avec  sa  femme  et  ses 
filles,  on  entend  un  son  plaintif;  en  accourant,  on  le  trouva  cyanosé,  privé 
de  connaissance,  affaissé  sur  le  coussin  du  lit;  en  peu  de  minutes  il  ex- 
pira. 

Un  examen  peu  approfondi  la  veille  au  soir  n'avait  pas  révélé  une  aug- 
mentation de  la  matité  précordiale.  Des  battements  tumultueux  et  un 
souffle  fort  et  prolongé  furent  les  seuls  phénomènes  qu'on  réussit  à  per- 
cevoir. 

11  ne  fallut  qu'une  observation  de  quelques  instants  pour  reconnaître 
que  c'était  une  affection  du  cœur  dont  P.  était  atteint,  et  que  cette  affection 
appartenait  à  la  catégorie  dite  angine  de  poitrine.  Que  l'accès  observé  dût 
être  unique  et  que  la  fin  fût  si  prochaine  ne  paraissait  pas  vraisemblable 
après  que  nous  avions  réussi  à  calmer  les  douleurs  et  à  procurer  du  repos. 
La  cause  prochaine  de  l'issue  léthalc  ne  fut  évidente  qu'à  l'aide  de  l'au- 
topsie, dont  M.  Dabi,  professeur  de  la  Faculté,  a  bien  voulu  se  charger.  Eu 
voici  le  procès-verbal  : 

Autopsie  vingt-neuf  heures  après  le  décès.  Rigor  mortis;  suggillations  ; 
tissu  adipeux  sous-cutané  abondant  à  la  poitriue  et  à  l'abdomen  ;  cartilages 


646       TROISIÈME  PÉRIODE  DE  L'HYPERTROPHIE  MUSCULAIRE. 

des  côtes  ossifiés.  Dans  le  médiastin  antérieur,  amas  graisseux  considérable, 
rocouvrant  la  surface  antérieure  du  péricarde. 

Emphysème  des  lobes  supérieurs  des  deux  poumons  et  du  lobe  médian 
droit,  surtout  des  bords  antérieurs.  Point  de  sérosité  dans  les  cavités  pleu- 
rales. Muqueuse  des  bronches  médiocrement  injectée,  couverte  de  muco- 
sités viscides,  blanchâtres. 

A  l'ouverture  du  péricarde,  la  cavité  était  remplie  de  sang  foncé,  en 
partie  fluide,  en  partie  coagulé,  s'élevantà  un  peu  plus  d'un  quart  de  litre. 
Le  cœur  soulevé,  du  sang  de  môme  qualité  s'écoule  par  une  fente  située  à 
la  face  antérieure  du  ventricule  gauche.  Cette  fente,  à  peu  près  rectiligne, 
est  parallèle  au  septum  et  très  proche  de  lui;  les  bords  en  sont  déchiquetés 
et  déchirés.  Parallèlement  et  unie  à  celle-ci  par  une  fente  transversale,  on 
trouve  une  fente  plus  courte  du  même  aspect.  La  grande  fente  a  5  centi- 
mètres de  longueur,  la  petite  a  15  millimètres.  L'une  et  l'autre  se  conti- 
nuent par  la  couche  graisseuse  épaisse  sous-péricardiale,  infiltrée  de  sang, 
jusqu'à  la  substance  musculaire;  celle-ci  se  trouve  perforée  par  des  déchi- 
rures et  dos  trous  assez  étroits  pour  n'admettre  le  passage  qu'à  une  sonde 
très  mince.  Au  bout  inférieur  de  la  fente,  la  sonde  glisse  dans  une  petite 
cavité  située  entre  la  couche  graisseuse  et  le  tissu  musculaire  et  remplie  de 
sang  noirâtre.  Du  reste,  cœur  flasque,  couvert  de  graisse  à  sa  surface  en- 
tière, surtout  vers  la  poiute,  où  la  couche  adipeuse  va  jusqu'à  l'épaisseur 
de  plus  d'un  centimètre.  A  l'endroit  de  la  rupture,  elle  atteint  précisément 
1  centimètre.  Çà  et  là  des  plaques  laiteuses  du  péricarde.  Le  cœur  a  une 
longueur  de  13  centimètres,  et  la  même  largeur.  Pointe  arrondie,  formée 
par  les  deux  ventricules.  Valvules  aortiques  sufûcientes.  Trou  ovale  ouvert. 
Orifice  atrio-ventriculaire  gauche  d'une  largeur  de  trois  doigts.  Valvule 
mitrale  saine,  à  l'exception  d'une  plaque  laiteuse  assez  grande  à  la  valve 
aortique.  Orifice  atrio-ventriculaire  droit  d'un  calibre  de  quatre  doigts.  Valvu- 
les tricuspide  et  pulmonaire  saines.  La  paroi  du  ventricule  droit  a  une  lar- 
geur de  2  millimètres;  la  chair  eu  est  d'une  couleur  mate,  brun  grisâtre, 
opaque;  vers  le  septum,  on  découvre  une  partie  circonscrite,  jaune,  qui  se 
continue  dans  l'épaisseur  de  la  paroi.  L'intérieur  du  ventricule  est  modé- 
rément élargi,  mais  un  peu  diminué,  grâce  à  la  voussure  considérable  du 
septum.  Ventricule  gauche  très  élargi.  La  paroi  en  atteint  au  plus  large  en- 
droit 8  millimètres,  vers  la  pointe  2  à  3  millimètres.  Les  trabécules  ne  sont 
qu'assez  minces,  aplatis.  Muscles  papillaires  d'épaisseur  normale.  Myocarde 
flasque,  d'une  couleur  mato,  brun  grisâtre,  comme  à  droite.  Çà  et  là  des 
taches  jaunes,  irrégulières,  se  font  voir  à  travers  l'endocarde.  Vers  le  sep- 
tum, à  l'endroit  correspondant  aux  fentes  extérieures,  on  observe  une  fonte 
rectiligne,  de  4  centimètres  de  longueur,  dont  la  direction  ne  correspond 
pas  exactement  à  celle  de  la  grande  fente  extérieure  ;  en  bas,  les  deux 
fentes  se  croisent  à  angle  aigu .  Les  bords  de  la  fente  intérieure  sont  aplatis; 
au  fond,  de  petits  trous  qui  correspondent  à  ceux  de  la  face  extérieure  dé- 
crits ci-dessus.  Le  tissu  environnant  fragile,  imbibé  de  sang  uoirétre.  A  la 
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coupe  transversale,  on  s'aperçoit  d'un  amincissement  considérable  du  tissu 
musculaire,  la  largeur  en  diminuant  de  S  millimètres  jusqu'à  2  millimètres 
(près  du  bord  de  l'ulcère).  Valvules  aortiques  un  peu  épaissies;  tunique 
interne  de  l'aorte  munie  de  taches  fibreuses  nombreuses  à  couleur  jaune 
blanchâtre  et  â  surface  élevée;  de  même  dans  les  parois  des  deux  artères 
coronaires;  le  rameau  vertical  est  le  siège  d'un  rétrécissement  situé  immé- 
diatement au-dessous  de  sa  bifurcation  et  ne  laissant  passer  qu'une  sonde 
très  fine  ;  l'artère  ouverte,  ou  remarque  une  thrombose  adhérente  à  la  paroi, 
molle,  jaune  blanchâtre,  cachant  une  petite  cavité  athéromateuse  de  la 
tunique  interne,  laquelle  est  épaissie,  en  partie  calcifiée,  eu  plusieurs  en- 
droits siège  de  très  petites  perforations.  Puis,  le  rameau  vertical  se  continue 
jusque  dans  la  partie  rompue  de  la  paroi  ventriculaire,  mais  presque  sans  al- 
tération pathologique.  Très  peu  au-dessous  de  la  thrombose ,  un  rameau 
d'ordre  inférieur  se  rend  dans  la  partie  graisseuse  du  ventricule  droit.  (Voir 
plus  haut.) 

L'examen  microscopique  de  la  substance  musculaire  du  cœur  (à  l'état 
frais  et  durcie)  du  voisinage  de  la  rupture  révèle  des  fibrilles  atrophiées,  à 
dégénérescence  graisseuse  très  développée;  plus  de  stries  transversales, 
point  d'hypertrophie  du  tissu  cellulaire  interstitiel;  coloration  des  nucléoles 
normale.  A  plusieurs  endroits,  les  fibrilles  se  trouvent  déchirées,  éloignées 
les  unes  des  autres  par  des  extravasations  sanguines.  Ailleurs,  dans  le  coeur 
droit  et  gauche,  on  reconnaît  les  stries  transversales  des  fibrilles;  la  dégé- 
nérescence graisseuse,  plus  ou  moins  développée,  se  trouve,  cependant, 
partout. 

Dans  la  rupture  du  cœur  avec  extravasalion  d'une  quantité 
médiocre  de  sang  dans  le  péricarde  on  trouvera  l'explication 
satisfaisante  de  la  marche  rapide  de  l'accès  et  des  symptômes 
qui  ont  précédé  la  mort. 

La  rupture  a  été  le  résultat  de  la  dégénérescence  graisseuse  et 
de  l'atrophie  d'une  partie  circonscrite  de  la  paroi  antérieure  du 
ventricule  gauche,  et  l'on  a  réussi  à  démontrer  que  le  rameau 
artériel  de  la  partie  affectée  était  le  siège  d'une  perte  de  sub- 
stance athéromateuse,  recouverte  par  un  thrombus  pariétal  dé- 
coloré et  qui  en  oblitérait  à  peu  près  la  lumière.  Vraisembla- 
blement, la  formation  du  thrombus  et  la  dégénérescence  avec 
atrophie  de  la  partie  rompue  se  sont  produits  dans  le  courant 
des  dernières  semaines  de  la  vie,  correspondant  à  l'augmentation 
de  la  dyspnée  et  à  l'oppression  à  l'occasion  d'efforts  physiques. 
La  rupture  elle-même  s'est  faite  dans  les  dernières  heures,  et 
progressivement  à  travers  la  paroi  du  cœur  de  dedans  au  dehors  ; 
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pendant  la  soirée  de  l'accès,  elle  a  provoqué  des  douleurs,  des 
nausées  et  des  vomissements,  sans  cependant  être  capable  de 
paralyser  le  muscle  cardiaque.  La  rupture  n'ayant  pas,  tout 
d'abord,  intéressé  toute  l'épaisseur  de  la  paroi,  l'extravasation 
du  sang  n'a  pas  eu  lieu  simultanément,  comme  le  démontrait  la 
matité  précordiale  restée  normale. 

Le  vomissement  n'est  point  un  symptôme  très  rare  dans  la 
rupture  du  cœur;  l'explication  en  a  été  cbercliée  clans  la  sup- 
position d'une  anémie  cérébrale. 

Pour  le  cas  présent,  cependant,  celte  interprétation  ne  peut 
être  admise,  si  l'on  prend  en  considération  le  défaut  de  pâleur 
et  de  trouble  des  fonctions  cérébrales  (absence  de  syncope,  de 
tintements  d'oreilles,  de  vertige,  etc.)  ;  en  outre,  l'hémorrhagie 
dans  le  péricarde  semble  avoir  précédé  de  peu  l'issue  fatale. 


CHAPITRE  XL 


DE  LA  MALADIE  DE  BASEDOW  (BRONCHOCÈLE  ANÉVRYSMALE). 


C'est  pour  me  conformer  à  l'usage  que  je  parlerai  de  la  ma- 
ladie de  Basedow,  car  elle  n'est  ni  une  maladie  du  cœur  ni  une 
affection  symptomatique  d'une  affection  du  cœur  : 

L'affection  dite  maladie  de  Basedoiv  a  suivi  plusieurs  phases  : 

Dans  la  première,  qui  commence  avec  le  dix-huitième  siècle, 
jusqu'en  1825,  la  seule  partie  de  la  maladie  qui  soit  connue  est 
l'exophthalmie  ;  elle  est  observée  comme  telle  par  Saint-Yves, 
Bousquet  et  Bellanger  (1721),  puis  par  Demours.  Briicke,  d'après 
M.  le  professeur  Sée(l),  décrit  la  maladie,  en  prenantpour  point 
de  départ  les  phénomènes  oculaires.  Du  reste,  les  malades,  plus 
affectés  par  les  troubles  visuels  que  par  les  autres  symptômes, 
vont  d'abord  consulter  les  oculistes. 

La  seconde  période  va  de  1825  à  1840.  On  reconnaît  la  coïn- 
cidence de  l'exophthalmie  et  du  goitre;  aussi,  elle  devient  tri- 
butaire des  chirurgiens  avec  Parry,  qui  la  décrit  comme  un 
goitre  compliqué  d'hypertrophie  du  cœur  et  de  palpitation. 

De  1840  jusqu'à  ce  jour,  elle  est  considérée  comme  affection 
cardiaque,  compliquée  de  goitre  et  d'exophthalmie.  Dès  1835, 
Graves  (2)  avait  déjà  signalé  la  différence  du  goitre  ordinaire  et 
de  la  maladie  dont  il  est  ici  question.  11  avait  signalé  que  le  goi- 
tre peut  n'exister  que  pendant  les  accès  de  palpitations.  Enfin, 
il  regardait  le  développement  du  corps  thyroïde  comme  la  con- 
séquence des  palpitations. 

1879  G'  SéC'  DU  (liagnoslic  et  du  traitement  des  maladies  du  cœur,  p.  285 
1802.  GlaVCS'  LeÇ°m  dn  °liniqUe  médicale>  traduction  Jacooud,  t.  II,  p,  290, 
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SLokes  (de  Dublin)  (1)  donna  sur  cette  maladie  des  détails  cli- 
niques très  circonstanciés,  qu'il  résume  ainsi  : 

I.  Dans  certaines  circonstances,  l'action  du  cœur  peut  être 
surexcitée  d'une  façon  permanente,  les  contractions  devenant 
rapides,  irrégulières  et  plus  énergiques  que  de  coutume.  Cet  état 
s'accompagne  de  trois  épiphénomènes  remarquables,  savoir  :  la 
turgescence  de  la  glande  tbyroïde,  les  battements  exagérés  des 
artères  du  cou  et  l'augmentation  de  volume  des  globes 
oculaires; 

IL  Cette  affection  ne  s'accompagne  pas  de  fièvre  ni  des  signes 
et  des  symptômes  de  l'inflammation  du  cœur;  elle  se  rapporte 
plutôt  à  des  troubles  fonctionnels; 

III.  L'affection  dont  il  s'agit  est  plus  commune  chez  la  femme  ; 
elle  s'associe  alors  à  l'hystérie,  aux  névralgies  et  aux  troubles 
utérins  ;  cependant  elle  peut  exister  chez  l'homme  avec  tous  ses 
phénomènes  caractéristiques  ; 

IV.  Elle  se  développe  à  tout  âge,  à  partir  de  de  la  puberté  ; 

V.  Elle  présente  des  périodes  d'exacerbation  et  des  moments 
de  rémission.  Ces  variations  semblent  dépendre  de  l'état  des 
fonctions  du  cœur; 

VI.  L'hypertrophie  de  la  glande  thyroïde  est  tout  à  fait  indé- 
pendante des  causes  qui  produisent  ordinairement  le  goitre 
endémique  ; 

VIL  Cette  hypertrophie  s'accompagne  ordinairement  d'une 
pulsation  diastolique; 

VIII.  Au  battement  diastolique,  on  voitse  joindre  tous  les  signes 
ordinaires  de  la  varice  anévrysmale  ; 

IX.  Le  murmure  et  le  frémissement  cataire  occupent  la  glande 
tout  entière  ou  seulement  quelques-unes  de  ses  parties.  Ils  va- 
rient d'intensité,  selon  qu'on  les  examine  sur  des  points  diffé- 
rents, ou  bien  aux  différentes  périodes  de  la  maladie  ; 

X.  Ces  signes  disparaissent  dans  les  stades  ultimes,  en  même 
temps  que  la  glande  devient  plus  dense  ; 

XL  Les  veines  jugulaires  et  les  grosses  veines  qui  traversent 
la  tumeur  présentent  des  murmures  variés  soit  au  moment  où  la 

(I)  Stokos,  Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte,  traduction  Sénae, 
p.  297,  lSG't. 
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maladie  est  en  voie  d'accroissement,  soit  môme  après  qu'elle  a 
duré  fort  longtemps  ; 

XII.  II  est  possible  que  la  sensation  connue  sous  le  nom  de 
boule  hystérique  soit  due  à  la  manifestation  passagère  de  la  mala- 
die encore  à  son  début  ; 

XIII.  Le  battement  exagéré  des  artères  du  cou  ne  peut  s'expli- 
quer ni  par  la  régurgitation  du  sang  dans  le  cœur,  ni  par  un 
afflux  sanguin  vers  le  cerveau.  On  ne  saurait  non  plus  y  voir  la 
preuve  d'une  excitation  générale  du  système  artériel  ; 

XIV.  Des  bruits  de  souffle  et  une  impulsion  double  se  retrou- 
vent dans  les  carotides  ; 

XV.  L'bypertrophie  des  globes  oculaires  ne  s'accompagne  pas, 
nécessairement,  d'une  altération  de  la  vision;  elle  ne  paraît  pas 
produire  de  prédisposition  aux  inflammations  des  tissus  profonds 
de  l'œil  ou  de  la  membrane  qui  le  recouvre  ; 

XVI.  Cette  hypertrophie  de  l'œil  varie  dans  son  développement 
pendant  les  progrès  de  la  maladie.  Elle  peut  disparaître  en 
grande  partie,  sinon  complètement; 

XVII.  Lorsque  la  maladie  s'est  terminée  par  la  mort,  les  dé- 
sordres anatomiques  qu'on  a  constatés  consistent  dans  la  dilata- 

!  lion  et  l'hypertrophie  du  cœur,  l'accroissement  du  calibre  des 
artères  thyroïdiennes  inférieures  et  la  dilatation  des  veines 
jugulaires  ; 

XVIII.  Il  y  a  des  cas  dans  lesquels  une  bronchocèle  ordinaire, 
existant  depuis  longtemps,  subit  l'influence  de  l'apparition  plus 

i  récente  d'une  affection  organique  ou  nerveuse  du  cœur  ; 

VIX.  La  maladie  paraît  consister  essentiellement  en  un  trouble 
du  cœur  qui  peut  être  suivi  d'altérations  organiques. 

Si  la  maladie  porte  le  nom  de  Basedow,  cela  tient  à  ce  qu'en 
1840  ce  médecin  en  donnait  une  description  remarquable. 

A  cette  description  si  précise  de  Stokcs,  il  y  a  bien  peu  de 
chose  à  ajouter.  Il  faut  dire  d'abord  que  le  début  de  la  maladie 
est  insidieux;  tantôt  elle  commence  par  des  palpitations,  tantôt 
Parl'exophthalmie,  d'autres  fois  par  une  agitation  générale,  et 
•e  malade  ne  se  rend  pas  compte  du  siège  do  la  maladie,  que  le 
médecin  reconnaît  d'abord  soit  à  la  saillie  des  yeux,  soit  à  la 
saillie  du  corps  thyroïde. 
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Revenons  maintenant  sur  ces  symptômes. 

Les  palpitations  constituent  presque  toujours  le  premier 
symptôme  de  la  maladie.  (Trousseau,   de  Graefe,  G.  Sée,. 
Jaccoud).  Ce  n'est  que  dans  quelques  cas  rares  que  ces  palpi- 
tations ne  se  sont  pas  montrées  (Burch,  Chisolm,  Béni  Barde). 

La  violence  de  ces  palpitations  soulève  la  paroi  antérieure 
de  la  poitrine  et  non  plus  seulement  la  région  de  la  pointe; 
aussi  en  résulle-t-il  une  sorte  de  voussure  apparente  (Rendu)  qui 
parfois  arrive  à  être  réelle  (Trousseau).  En  même  temps  il  semble 
qu'il  y  ait  une  sorte  d'inertie  des  muscles  intercostaux  (Rendu).  | 

Ce  choc  du  cœur  est  encore  mieux  perçu  par  la  palpalion, 
qui  constate  que  toute  la  poitrine  en  est  ébranlée. 

Il  y  a  donc  à  la  fois  augmentation  dans  la  fréquence  et  dans 
la  force  des  battements  cardiaques. 

La  mensuration  du  cœur,  à  part  les  cas  où  la  maladie  de 
Basedow  s'accompagne  d'affection  organique  du  cœur,  ne  donne  t 
pas  de  résultat  positif.  La  pointe  reste  dans  le  cinquième  espace 
intercostal,  à  9  ou  10  centimètres  de  la  ligne  médiane.  En  sorte 
que,  en  dehors  de  la  coexistence  des  maladies  organiques  du:  { 
cœur,  on  ne  peut  affirmer  qu'il  y  ait  une  bypertropbie. 

Quant  aux  résultats  de  l'auscultation,  ils  donnent  parfois  un 
bruit  de  souffle  anémique  à  l'artère  pulmonaire,  souffle  situé 
dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauebe,  souffle  systolique 
souvent  doux,  quelquefois  rude,  avec  un  claquement  sygmoïde  I 
éclatant.  Quant  aux  bruits  de  souffle  de  la  pointe,  ils  sont  rares  et 
tiennent  probablement  à  des  insuffisances  passagères  par 
dilatation. 

On  entend  en  outre  d'autres  bruits  de  souffle  quand  la  maladie 
de  Basedow  vient  se  greffer  sur  un  sujet  déjà  porteur  d'une  affec-  fl 
tion  organique  du  cœur. 

Duroziez  a  pensé  que  dans  certains  cas  il  pourrait  se  produire  ; 
un  bruit  de  souffle  dans  les  artères  coronaires,  c'est  une  pure 
hypothèse. 

Les  battements  du  cœur  sont  fréquents  et  souvent  précipités,  5 
ils  peuvent  atteindre  120,  140  et  môme  130  pulsations  par 
minute.  Les  pulsations  sont  de  plus  inégales,  elles  ne  frappen  f 
pas  toutes  avec  la  même  intensité.  F.  Franck  a  constaté  de  . 
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fausses  intermittences  :  G  à  8  pulsations  de  moins  que  de  batte- 
ments dn  cœur. 

Non  seulement  les  pulsations  sont  inégales,  elles  sont  parfois 
Irrégulières. L'arythmie  est  alors  passagère,  existant  seulement  au 
moment  des  accès,  ou  elle  est  continue.  Dans  ce  dernier  cas,  elle 
appartient  presque  fatalement  à  une  affection  organique  du  cœur 
ivec  altération  du  myocarde. 

Enfin  on  observe  quelquefois  des  intermittences  vraies. 
!  Il  existe  en  môme  temps  des  troubles  fonctionnels  du  côté  de 
a  sensibilité.  Les  malades  éprouvent  une  sorte  d'anxiété  ou 
l'angoisse  non  seulement  pendant  les  accès,  mais  même  en 
lehors  des  accès.  On  a  constaté  quelquefois  des  attaques  d'an- 
gine de  poitrine. 

Ce  qui  est  remarquable;  c'est  que  l'agitation  cardiaque  ne 
[.'étend  pas  à  tout  le  système  artériel,  elle  se  transmet  surtout  aux 
iirtères  du  cou,  souvent  aux  thyroïdiennes  inférieures  et  surtout 
lux  thyroïdiennes  supérieures  par  l'intermédiaire  des  carotides. 

J'ai  soigné  à  plusieurs  reprises  une  jeune  hystérique  de  seize  à 
lix-huit  ans,  robuste,  qui  était  prise  d'accès  d'éréthysme  vascu- 
aire  des  carotides.  A  ce  moment,  les  carotides  devenaient  grosses 
;omme  l'index,  toute  la  circulation  de  la  tête  était  dans  un  état 
i'éréthisme  singulier,  pendant  que  tout  le  reste  de  la  circulation 
l'éprouvait  aucun  trouble. 

J'ai  pu  prendre  des  tracés  sphygmographiques  de  ces  artères 
nendant  l'accès,  ils  avaient  une  amplitude  considérable. 

Ces  accès  duraient  plusieurs  heures,  de  trois  à  six,  survenaient 
n  général  l'après-midi  et,  l'accès  passé,  il  n'y  avait  plus 
ucun  trouble  circulatoire  appréciable,  c'était  une  sorte  de 
orme  fruste  de  la  maladie  de  Basedow. 

11  est  remarquable  de  voir  que  dans  les  branches  émergentes 
c  l'aorte,  les  carotides  sont  ainsi  atteintes,  tandis  que  les  artères 
es  membres  supérieurs  ne  le  sont  pas.  Il  en  est  de  môme  des 
rtères  du  thorax. 

'  Stokes  a  constaté  des  battements  de  l'aorte  au  niveau  du 
Mexus  solaire.  C'est  là  un  fait  rare.  Les  palpitations  de  cette 
egion  de  l'aorte,  qui  sont  parfois  si  douloureuses,  sont  liées  bien 
lus  souvent  à  des  troubles  des  fonctions  digestives. 
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Les  troubles  vasculaircs  sont,  en  général,  bien  plus  marqués 
du  côté  du  corps  thyroïde.  Le  corps  thyroïde  prend  un  déve- 
loppement de  volume  rapide,  quelquefois  presque  subit.  Cela 
tient  en  effet  à  l'énorme  développement  que  prennent  tous  les 
vaisseaux  de  cet  organe,  artères  et  capillaires.  Il  se  forme  une 
sorte  d'anévrysme  cyrsoïde  qui  entraîne  surtout  un  développe- 
ment énorme  des  artères  thyroïdiennes  et  plus  particulièrement, 
des  artères  thyroïdiennes  supérieures;  aussi  constale-t-on  sou- 
vent à  la  palpation  une  sorte  de  frémissement  vibratoire  plus 
marqué  ordinairement  dans  les  angles  supérieurs  et  externes 
de  la  tumeur.  C'est  dans  cette  région  qu'on  entend  les  bruits  de 
souffle  les  plus  intenses  et  ils  ont  parfois  en  effet  une  intensité 
toute  exceptionnelle.  L'auscultation  se  fait  d'une  manière  ex- 
trêmement nette  avec  les  stéthoscopes  flexibles  et  surtout  avec 
le  stéthoscope  bi-auriculaire.  On  trouvera  à  la  fin  de  ce  cha- 
pitre une  très  belle  observation  de  cette  forme  de|maladie  de. 
Basedow  avec  l'autopsie  qui  a  permis  de  reconnaître  l'état  cyr- 
soïde des  artères.  C'est  la  fréquence  de  cette  lésion  qui  a  fait 
donner  à  la  maladie  de  Basedow  le  nom  de  bronchocèle  anévrys- 
maie. 

Du  côté  des  yeux,  on  constate  la  saillie  des  globes  oculaire;-  : 
l'exophthalmie.  Elle  est  en  général  double  et  symétrique,  les 
yeux  étant  en  général  pris  en  même  temps  et  sensiblement  au 
même  degré.  L'exophthalmie  unilatérale  est  très  rare. 

Comme  les  autres  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow,  l'ex- 
ophthalmie est  sujette  à  des  exacerbations  qui  se  montrent  soit 
sous  l'influence  des  émotions  morales,  soit  au  moment  des  règles 
(Grisolle,  Rendu).  Les  yeux  saillants  sont,  par  ce  fait,  moins 
couverts  par  les  paupières,  l'œil  semble  agrandi,  la  sclérotique 
est  visible  dans  une  plus  grande  étendue.  Les  globes  sont  en 
outre  brillants  et  humides. 

Les  pupilles  conservent  en  général  leurs  dimensions  normales, 
cependant  elles  sont  'quelquefois  dilatées.  Si  l'on  cherche  à  les 
faire  réagir  sous  l'influence  de  la  lumière,  elles  sont  en  général 
paresseuses. 

11  en  est  de  même  de  l'accommodation  qui  se  fait  mal  elne  per- 
met pas  aux  malades  de  se  livrer  à  des  ouvrages  minutieux. 
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L'acuité  visuelle  et  le  champ  visuel  sont  quelquefois  altérés,  mais 
pas  d'une  manière  spéciale. 

Les  mouvements  oculaires  ne  sont  pas  altérés  la  plupart  du 
temps,  mais  il  existe  souvent  un  clignotement  des  paupières.  On 
a  noté  quelquefois  du  nystagmus,  un  peu  de  strabisme  et  par 
suite  de  la  diplopie. 

La  sensibilité  à  la  lumière  n'est  pas  en  général  accrue,  mais 
elle  peut  êlre  cependant  quelquefois  exagérée  ;  on  a  noté  de  la 
dyschromatopsie. 

On  a  noté  aussi  dans  quelques  cas  l'insensibilité  de  la  cornée. 

On  a  rencontré  également  quelquefois  deslésions  de  nutrition 
de  l'œil,  la  conjonctivite,  la  kératite,  l'irido-choroïdite  et  même 
la  rétinite. 

L'examen  ophthalmoscopiqueaurait  pu  faire  reconnaître  dans 
plusieurs  cas  les  battements  des  artères  rétiniennes  (Otto  Becker). 
Enfin,  la  sécrétion  des  larmes  est  augmentée. 

Si  l'on  passe  maintenant  aux  troubles  nerveux  qui  se  mon- 
trent en  dehors  des  trois  centres  de  la  maladie,  on  a  constaté  une 
émotilité  extrême,  mais  une  émotililé  qui  va  bien  plus  vers  la 
colère  et  l'impatience  que  vers  les  pleurs,  la  lypémanie  ou  la 
mélancolie. 

Un  phénomène  intéressant  est  la  modification  de  la  parole, 
qui  devient  brève,  saccadée  et  comme  martelée;  cette  expres- 
sion est  très  juste.  Tous  les  mots  arrivent,  comme  les  palpita- 
tions,'avec  une  plus  grande  rapidité  et  frappent  comme  des  coups 
de  marteau.  11  semble  que  la  malade  est  pressée  de  lancer  ses 
mots  comme  des  arguments. 

Il  faut  y  joindre  une  mobilité  excessive;  les  malades,  au  mo- 
ment des  accès,  ne  tiennent  pas  en  place.  Notons  enfin  les 
vertiges  et  les  étourdissemenls. 

Le  tremblement  est  un  symptôme  qui  vient  s'ajouter  très 
fréquemment  aux  troubles  nerveux.  M.  le  professeur  Charcot  (I) 
l'avait  déjà  noté  dans  une  observation  en  1862.  Après  lui,  le 
phénomène  avait  été  noté  souvent  dans  les  observations  par 

(1)  Cliarcot,  Nouveau  cas  de  maladie  de  liasedow.  Heureuse  influence  d'une 
grossesse  survenue  pendant  le  cours  de  la  maladie  (Gaz.  hebdomad.,  1*62, 
p.  5G3).  ' 
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Rœhrig,  Trousseau,  Morel  Mackcnsic,  Fôréol ,  Dclasiauve, 
N.  Raynaud,  Chvostck,  Teissier  de  Lyon,  Rey,  Russell,  Douglas, 
Whyne  Fool,  Nolhnagel,  Panas,  etc.  Ce  symptôme  vient  d'ôlre 
étudié  à  nouveau  par  M.  Pierre  Marie  (2),  qui  a  fait  l'objet  de  sa 
thèse  de  doctorat. 

Ce  tremblement  peut  ôlre  généralisé  au  point  de  s'opposer  à 
la  marche  et  de  primer  tous  les  autres  symptômes  delà  maladie. 
Mais  d'autres  fois  il  est  limité  à  un  membre  et  demande  beau- 
coup d'attention  pour  être  dicté.  Pour  bien  constater  le  tremble- 
ment général,  il  faut  mettre  le  malade  debout  et  appuyer  les 
mains  sur  ses  épaules.  On  peut  encore  faire  une  expérience 
qui  le  montre  mieux  encore.  On  fait  asseoir  la  malade  sur 
une  chaise,  le  bassin  reposant  sur  le  bord  de  la  chaise  et  l'un  : 
des  pieds  ne  louchant  le  sol  que  par  les  orteils.  On  voit  alors  le 
talon  agité  de  mouvements  de  bas  en  haut.  Mais  ce  phénomène 
n'est  pas  constant,  on  ne  le  conslate  guère  qu'au  moment  des' 
accès,  tandis  que  le  tremblement  du  tronc  et  des  membres  est  ■ 
continu. 

Le  tremblement  des  membres  inférieurs  peut  devenir  consi- 
dérable au  point  de  gêner  la  marche. 

M.  Pierre  Marie,  quia  enregistré  ce  tremblement  avec  un  : 
appareil  graphique,  a  constaté  que  le  tracé  est  régulier  par  rap- 
port au  temps,  mais  irrégulier  par  rapport  à 'l'amplitude  des 
oscillations.  La  fréquence  des  oscillations  permet  de  distinguer 
ce  tremblement  de  quelques  autres.  En  effet,  M.  P.  Marie  a 
constaté  dans  la  maladie  de  Basedow  huit  à  neuf  secousses  par 
seconde,  dans  le  tremblement  sénile,  quatre  et  demie  à  cinq  et 
demie. 

Mais  le  tremblement  va  quelquefois  jusqu'à  des  mouvements 
choréïques  (Gayon,  Kelly,  Glurinski,  Jacobi).  On  a  noté  enfi" 
des  convulsions  épileptiformes. 

La  sensibilité  périphérique  est  souvent  atteinte  dans  la  maladie 
de  Basedow. 

M.  Armaingaud  et  M.  Huchard  ont  conslaté  les  points  apo- 
pbysaires  comme  dans  l'irritation  spinale.  On  a  noté  en  outre 

(2)  Pierre  Marie,  Contribution  à  l'étude  et  au  diagnostic  des  formes  frustes 
de  la  maladie  de  basedow,  thèse  de  Paris,  IS83,  n°  UO. 
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des  hypereslhésies  des  nerfs  rachidiens  et  des  nerfs  crâniens,  ou 
sans  que  la  douleur  suive  les  Irajets  nerveux.  M.  Charcot  a  con- 
staté des  plaques  d'hyperesthésie  disséminées. 

Enfin,  les  réflexes  tendineux  peuvent  être  conservés,  exagérés 
ou  amoindris.  Les  nerfs  vaso-moteurs  sont  troublés  souvent  dans 
cette  affection  éminemment  vaso-motrice. 

On  observe  parfois  des  poussées  congestives  subites  du  côté 
de  la  face,  du  cou  ou  même  du  thorax  et  inversement  de  l'is- 
chémie périphérique.  A  la  face,  l'injection  peut  alterner  avec  de 
l'ischémie. 

M.  Peter  a  constaté  dans  plusieurs  cas  la  tache  méningitique 
sur  la  région  thoraco-abdominale,  surtout  chez  des  sujets  pâles. 
Enfin,  comme  derniers  troubles  vaso-moteurs,  on  a  rencontré 
des  œdèmes  passagers. 

La  température  des  malades  n'est  pas  en  général  augmentée 
(Christison  Teissier,  Trousseau,  Geigel,  Fournier  et  Ollivier), 
bien  que  les  malades  accusent  une  sensation  de  chaleur  quel- 
quefois très  grande.  Cependant,  dans  quelques  cas,  on  a  con- 
staté une  véritable  température  fébrile  de  38  degrés  et  même 
au-delà  (Friedreich,  Eulenbourg,  Merklen,  Liégeois,  Guyot, 
Rendu). 

Il  ne  faut  pas  s'étonner  qu'avec  de  pareils  troubles  de  l'inner- 
vation motrice,  il  existe  des  troubles  dans  les  sécrétions. 

D'abord  les  extrémités,  sièges  de  l'ischémie,  sont  en  général 
violettes,  froides  et  mouillées.  Mais,  de  plus,  on  a  constaté  des 
sueurs  profuses  sur  tout  le  corps.  Cela  est  peut-être  plus  fré- 
quent chez  les  femmes  atteinles  de  la  maladie  de  Basedow  au 
moment  delà  ménopause  (Labitte,  Paris,  Grasset,  Pierre  Marie). 
Ce  dernier  a  même  vu  pendant  l'hiver  de  ces  sortes  de  sueurs 
former  une  sorte  de  brouillard  autour  des  malades,  comme  on 
l'observe  chez  les  chevaux.  On  a  vu  celte  transpiration  alterner 
avec  la  diarrhée  (Ant.  Cardarelli). 

Dautres  fois,  c'est  la  polyurie  que  l'on  a  conslalée,  soit  la 
polyurie  simple,  soit  la  polyurie  avec  azoturie.  D'autres  fois, 
on  constate  de  l'albuminurie,  mais  cette  albuminurie  est  légère 
et  passagère  (Warburgton  Regbie,  Wilks,  Hartmann,  Grancher, 
Merklen,  Pierre  Marie,  G.  Ballet).  Celte  albuminurie  passagère 
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se  montre  surtout  pendant  le  lemps  de  la  digestion  cl  au  mo- 
ment des  paroxysmes  cardio-vasculaires. 

On  conslate  encore  une  glycosurie  également  passagère  (Du- 
montpallier,  Polain,  Lander,  Buratoû,  S.  Wilkes,  Eulenbourg, 
Poincarr6,W.-0.  Neil,  Hartmann,  Fischer,  Pierre  Marie,  G.  Ballet). 

Enfin,  dans  un  cas,  M.  P.  Gros  a  noté  la  suppression  de  la 
sécrétion  lactée  chez  une  nourrice  au  début  de  la  maladie  de 
Basedow. 

Les  fonctions  de  nulrilion  trahissent  également  le  trouble 
général.  On  trouve,  du  côté  des  voies  digestives,  de  la  dysphagie, 
de  l'auorcxic,  de  la  boulimie,  quelquefois  des  vomissements,  de 
la  gastralgie,  quelquefois  môme  l'hématémèse.  Du  côté  de 
l'intestin,  des  coliques  ;  quelquefois  du  tympanisme  avec  de  la 
constipation,  mais  bien  plus  souvent  de  la  diarrhée.  Cette 
diarrhée  nerveuse  est  caractérisée  par  des  selles  fluides,  quel- 
quefois profuses,  renfermant  parfois  des  débris  d'aliments  in- 
gérés très  peu  de  temps  auparavant. 

MM.  Guyot  et  Dumontpallier  ont  rencontré  des  cas  d'ictère 
avec  accidents  généraux  très  graves. 

On  a  noté  encore  des  épistaxis.  • 

Du  côté  des  organes  respiratoires,  les  paroxysmes  peuvent 
faire  apparaître  des  spasmes  du  larynx  avec  une  toux  quinteuse 
n'amenant  presque  pas  d'expectoration  (Pierre  Marie),  ou,  d'au- 
tres fois,  une  sorte  de  cornage  (Pierre  Marie,  Grewell),  puis 
l'aphonie,  la  dyspnée  (Rendu  ,  Trousseau),  puis  des  accès  de 
dyspnée  rappelant  l'aslhme. 

Les  fonctions  menstruelles  ne  sont  pas  en  général  troublées. 
Une  fois  seulement  on  a  cité  des  métrorrhagies  (Panas). 

Friedreich  a  signalé  le  premier,  dans  la  maladie  de  Basedow, 
des  phénomènes  de  dyschromalismc  de  la  peau  caractérisés  par 
de  la  pigmentation  (vitiligo)  ou  des  plaques  décolorées.  Ces 
taches  mélano-dermiqucs  ont  été  constatées  depuis  par  Roberts 
Bartholow,  Trousseau,  N.  Gucncau  de  Mussy,  Pierre  Marie, 
B.  Bail,  Noël  Raynoud,  Cardarclli). 

M.  Panas  a  constaté  chez  sa  malade  du  xanlhclama  ;  Ncu- 
maines,  ROssncr,  Bulklcy,  E.  Rolland,  P.  Marie,  ont  constaté  de 
l'urticaire  et  M.  du  Gazai  une  éruption  de  zona.  Les  cheveu») 
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en  pareil  cas,  tombent  ou  blanchissent  (Duroziez,  Cardarelli). 
Dans  un  autre  cas,  il  y  eut  chute  des  cils  et  des  sourcils  (Bur- 
ney-Yeo). 

On  a  noté  en  outre  l'atrophie  rapide  des  seins  (Potain)  ou  d'un 
seul  (Kœben).  L'atrophie  musculaire  a  été  rencontrée  dans  les 
membres  d'un  côté  (Féréol),  auxéminences  thénar  et  hypothénar 
(Cardarelli),  à  l'avant-bras  droit  (Dreyfus-Brissac)  ,  elle  était 
généralisée  clans  un  cas  de  M.  du  Cazal. 

DES  FORMES  CLINIQUES  DE  LA  MALADIE  DE  BASEDOW. 

11  est  rare  d'observer  au  complet,  dans  la  maladie  de  Basedow, 
tous  les  symptômes  notés  plus  haut,  et  Trousseau  avait  fait  re- 
marquer avec  raison  que  bien  des  phénomènes  peuvent  man- 
quer, sinon  dans  toute  la  durée  de  la  maladie,  au  moins  dans 
un  certain  nombre  de  ses  périodes.  Trousseau  indiquait  une 
première  forme  qu'il  a  appelée  très  justement  forme  fruste,  dans 
laquelle  il  n'y  a  que  des  palpitations  violentes,  l'agitation  car- 
diaque, la  bronchocèle,  l'exophthalmie  et  l'agitation  artérielle 
faisant  défaut. 

Cette  forme  se  reconnaît  néanmoins  5  ce  qu'elle  marche  par 
accès  et  que,  à  certains  moments,  elle  s'accompagne  de  trem- 
blements, de  ^diarrhées  paroxystiques,  de  sueurs  profuses,  de 
vitiligo,  d'urlicaire. 

Une  seconde  forme  fruste  est  celle  dans  laquelle  le  goitre  et 
l'exophthalmie  se  montrent  d'abord  et  où  les  palpitations  et  les 
paroxysmes  cardiaques  ne  paraissent  que  beaucoup  plus  tard. 
Une  troisième  forme  fruste  est  celle  dans  laquelle  il  existe  des 
aroxysmes  cardiaques  et  de  la  bronchocclc  artéricusc  de 
irchow  sans  exophlhalmie. 
11  y  a  une  quatrième  forme  où  les  phénomènes  cardiaques  et 
culaires  existent  et  où  il  n'y  a  pas  de  symptômes  thyroïdiens. 
Enlin  une  cinquième  forme  serait  caractérisée  par  l'exoplUlial- 
ie  seule.  Pour  toutes  ces  formes  cliniques,  il  s'agit,  en  somme, 
lulôt  de  périodes  de  la  maladie  que  de  formes  réelles. 
Marche  de  la  maladie  de  Basedow.  —  La  marche  aiguë  est  ex- 
epliunncllc  ;  la  marche  chronique  est  la  règle. 
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Le  début  de  la  maladie  est  en  général  méconnu  ;  les  malades 
ne  viennent  consulter  que  quand  ils  ont  des  troubles  sérieux,  et 
alors,  si  les  yeux  et  le  corps  thyroïde  ne  sont  pas  atteints,  il  est 
rare  que  l'on  reconnaisse  la  maladie.  On  attribue  les  palpitations 
et  tous  les  troubles  nerveux  à  une  névrose,  et  ce  n'est  que  plus 
tard,  quand  la  maladie  se  complète,  qu'on  porte  le  diagnostic. 
Une  fois  la  maladie  reconnue,  si  l'on  cherche  à  rafraîchir  la  mé- 
moire du  malade  sur  les  antécédents,  on  s'aperçoit  qu'il  existait 
depuis  un  certain  temps  des  troubles  nerveux.  Trousseau  pensait 
que  les  troubles  psychiques  avaient  été  les  premiers.  On  trouve 
encore,  dans  les  antécédents,  des  troubles  viscéralgiques  mal  dé- 
finis. Quand  la  maladie  vient  à  se  caractériser,  c'est  presque  tou-  • 
jours  par  les  phénomènes  cardiaques.  Telle  était  l'opinion  de  i 
Stokes  et  de  Graves,  et  elle  n'a  guère  été  contestée.  Il  est,  au  i 
contraire,  exceptionnel  de  voir  la  maladie  commencer  par  l'exoph- 
fhalmie. 

En  général,  la  maladie  est  chronique;  elle  est  lente,  mais  elle  . 
marche  par  poussées.  Les  paroxysmes  se  montrent  à  des  inter-  - 
valles  irréguliers  :  tantôt  tous  les  mois,  au  moment  des  règles;  ;J 
d'autres  fois,  plus  souvent,  plusieurs  fois  par  mois,  par  semaine 
ou  même  par  jour.  D'autre  part,  les  accès  peuvent  ne  se  montrer 
qu'à  des  intervalles  de  plusieurs  mois  ou  de  plusieurs  années. 

La  durée  de  l'accès  peut  n'être  que  de  quelques  heures  ;  mais  • 
il  peut  durer  plusieurs  jours. 

Toutes  les  causes  qui  affectent  le  système  nerveux  et  surtout 
le  système  nerveux  sympathique  peuvent  faire  reparaître  les  ac- 
cès. Il  en  est  de  même  de  toutes  les  causes  d'affaiblissement: 
les  hémorrhagies,  l'inappétence  prolongée  et  l'anémie  de  tout 
ordre,  ainsi  que  le  lymphatisme  ou  toute  autre  affection,  Tadé- 
nopathie  trachéo-bronchique,  par  exemple. 

La  durée  est  extrêmement  variable  ;  elle  peut  être  de  quelques  i 
jours  comme  de  quelques  mois. 

Terminaison.  —  La  maladie  de  Basedow  se  termine,  le  plus 
souvent,  par  la  guérison;  mais  il  faut  se  défier  des  rémissions, 
qui  peuvent  durer  des  semaines,  des  mois  et  môme  des  années. 

De  même  que  ce  sont  les  troubles  cardiaques  qui  commencent, 
ce  sont  eux  qui  disparaissent  ordinairement  les  premiers;  et 
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l'exophthalmie,  qui,  en  général,  paraît  à  la  fin,  disparaît  égale- 
ment la  dernière. 

Tandis  que  les  règles  amènent  souvent  une  exacerbation  de  la 
maladie,  la  grossesse,  survenant,  amène  souvent  une  améliora- 
tion, parfois  môme  la  guérison,  si  cette  grossesse  survient  après 
une  période  d'aménorrhée. 

La  mort  est  la  terminaison  le  moins  fréquente.  Chareot  l'a  vue 
10  fois  sur  40  ;  Bellingham,  4  fois  sur  22  ;  Jaccoud,  i  fois  sur  4  ; 
Hammond,  i  fois  sur  i\. 

Quand  la  mort  arrive,  elle  peut  survenir  de  plusieurs  ma- 
nières : 

\°  Par  les  troubles  cardiaques,  alors  surtout  que  la  maladie 
de  Basedow  vient  se  greffer  sur  une  maladie  organique  du  cœur. 
Elle  peut  alors  survenir  soit  par  asystolie,  soit  par  une  syncope 
subite  ; 

2°  Par  des  troubles  pulmonaires,  par  exemple  par  l'hémoptysie 
(Hirch,  Rail);  par  syncope  respiratoire  (Simon),  par  pneumonie 
(Eulenbourg  et  Guttmann),  enfin  par  tuberculose  pulmonaire 
(N.  Gueneau  de  Mussy,  Dobell)  ; 

3°  Par  des  troubles  cérébraux  ;  par  des  hémorrhagies  ménin- 
gées (Laqueur)  ;  par  hémorrhagie  cérébrale,  par  ramollissement 
dû  à  des  embolies  ou  à  des  thromboses  ;  enfin  par  méningo-encé- 
phalite  diffuse  ; 

4°  Par  des  gangrènes  des  membres,  dues  à  des  thromboses 
périphériques  (Fournier  et  Ollivier)  ; 
5°  Par  dyspepsie  et  inanition. 

Enfin  il  faut  dire  que  la  maladie  peut  se  transformer  et  que, 
tous  les  phénomènes  de  la  maladie  de  Basedow  ayant  disparu, 
j'ai  vu  la  maladie  remplacée  par  le  diabète  ou  une  néphrite  pa- 
renchymateuse. 

Diagnostic.  —  Lorsque  la  maladie  est  assez  complète  et  occupe 
à  la  fois  le  cœur,  le  corps  thyroïde  et  les  yeux,  le  diagnostic  est 
évident,  et  il  n'y  a  pas  lieu  d'insister. 
Mais  il  faut  faire  le  diagnostic  dans  les  formes  frustes  : 
1°  Quand  les  palpitations  existent  seules,  il  faut  reconnaître 
les  périodes  paroxystiques,  pour  pouvoir  faire  le  diagnostic  ;  il 
sera  aidé  surtout  par  la  recherche  de  tous  les  troubles  nerveux  : 
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troubles  du  mouvement,  le  tremblement,  les  mouvements  cho- 
réiformes  ;  par  les  troubles  de  la  sensibilité  générale,  les  troubles 
des  sens,  les  névralgies  viscérales  ;  les  troubles  de  la  nutrition, 
de  la  caloriflcation,  des  sécrétions  ;  les  troubles  tropbiques  ; 

2°  Si  le  goitre  existe  seul,  il  s'accusera  par  ses  troubles  vascu- 
laires,  parla  forme  paroxystique  de  la  maladie  et  la  coïncidence 
de  l'excitation  cardiaque  ; 

3°  L'exopbthalmie  est  surtout  remarquable  par  la  symétrie, 
le  peu  d'altération  des  organes  et  des  fonctions  de  l'œil,  l'agi- 
tation cardiaque  et  les  troubles  nerveux  généraux. 

Pi-onostic.  —  Bien  que  la  guérison  soit  beaucoup  plus  fréquente 
que  la  mort,  la  maladie  de  Basedow  n'en  est  pas  moins  d'un  pro- 
nostic grave.  D'abord  par  les  causes  de  mort,  puis  par  les  re- 
chutes faciles  et  la  longue  durée  de  la  maladie,  qui  ne  guérit 
jamais  complètement,  Le  pronostic  est  surtout  grave,  s'il  y  a 
complication  d'une  maladie  organique  du  cœur,  ou  d'un  ictère 
intense. 

Etiologie.  —  Gomme  causes  prédisposantes  : 

Climat.  Lebert  prétend  que  cette  affection  est  beaucoup  plus 
commune  dans  l'Allemagne  du  Nord  que  dans  la  Suisse  et  la 
France. 

Sexe.  La  maladie  de  Basedow  est  beaucoup  plus  fréquente 
chez  la  femme  que  chez  l'homme;  cela  est  certain.  Voici  dans 
quelles  proportions  : 
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Age.  — La  maladie  peut  se  montrer  dès  l'enfance. 

Rcvel  a  vu  (in  cas  a   2  ans  1/2 

Romberg   7  ans 

Solbrig   S  — 

Liégeois  12  — ■ 

Gardarelli  12  - 

Trousseau  14  — 

Pepper  13  — 

Paul  Gros  16  — 

ïluchard  16'  — 

P.  Gros  17  — 

Grisolle  admet  l'âge  de.  .  .    15  à  20  ans. 

Jaccoud  20  à  40  — 

Rendu  20  à  30  — 

La  maladie  devient  rare  de  quarante  à  cinquante  el  un  ans. 


Stokcs  a  cité  un  cas  de   60  ans. 

Pierre  Marie   64  — 

Fischer   65  — 

Pedrono   75  — 


Les  causes  prédisposantes  de  la  maladie  de  Basedow  sont  mul- 
tiples : 

1°  Les  névroses,  la  neurasthénie,  l'hystérie,  l'épilepsie,  les 
psychoses,  les  émotions  morales  tristes  ; 

2°  Les  altérations  humorales  et  la  dyscrasie;  la  chlorose,  l'ané- 
mie produite  par  des  lésions  utérines  ou  des  excès  vénériens  ; 
l'allaitement  prolongé  ou  répété  ; 

3°  Les  cardiopathies  organiques  ; 

4°  L'adénopathie  trachéo-bronchique  ; 

5°  Les  lésions  organiques  du  médiaslin.  J'ai  vu  un  cas  où  la 
maladie  de  Basedow  était  liée  à  un  cancer  du  médiastin  et  du 
cœur  ; 

C°  L'hérédité. 

Morell  Mackcnsie  a  vu  une  jeune  fille  dont  les  deux  tantes 
étaient  affectées  de  la  maladie  de  Basedow.  Salbrig  a  vu  la  mère 
et  le  fils.  Cheade  a  vu  une  femme  malade,  dont  les  trois  nièces 
en  étaient  atteintes.  Pepper,  Rendu,  Gantilcna  ont  décrit  des 
faits  semblables.  Mais  lo  plus  complet  est  celui  d'OEsterreicher. 
L'observation  intéressante  .qui  a  été  faite  par  QEsterrei- 
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cher(i),  c'est  que  la  maladie  de  Basedow,  comme  les  autres 
névroses,  peut  être  une  maladie  de  famille. 

Observation  XCIV.  —  Une  inère  hystérique  donne  le  jour  à  dix  en- 
fants. Deux  de  ces  enfants,  fille  et  fils,  restent  indemnes;  mais  la  fille  est 
hystérique  et  le  fils  épileptique  ;  les  huit  autres  sont  atteints  à  divers 
degrés  : 

1°  Le  fils  aîné,  âgé  de  soixante-six  ans,  a  une  double  exophthalmie, 
avec  hypertrophie  du  corps  thyroïde  et  du  cœur; 

2°  L'aînée  des  filles,  soixante-deux  ans,  exophthalmie,  palpitations,  gon- 
flement du  corps  thyroïde  depuis  longtemps; 

3°  La  seconde  fille,  cinquante-huit  ans,  hystérique  dès  l'âge  de  douze 
ans,  morphiomane,  a  eu  de  l'exophthalmie  et  des  palpitations; 

4°  La  troisième  fille,  cinquante  ans,  se  plaignait  depuis  longtemps  de 
palpitations.  Le  1er  avril  1883,  elle  est  frappée  d'apoplexie,  suivie  d'hémi- 
plégie droite  et  d'aphasie.  Trois  jours  après,  l'exophthalmie  survient  et 
persiste; 

5°  La  huitième  fille,  quarante  ans,  double  exophthalmie,  double  hyper- 
trophie du  corps  thyroïde,  palpitations,  hystérie; 

6°  Le  troisième  fils,  quarante-sept  ans,  très  nerveux,  exophthalmie  lé- 
gère, corps  thyroïde  droit  gonflé,  palpitations  fréquentes  ; 

7°  La  plus  jeune  fille,  d'après  les  renseignements  obtenus,  présenterait 
les  mêmes  symptômes  ; 

8°  Le  dernier  fils  aurait  une  exophthalmie  très  prononcée  et  uu  gonfle- 
ment thyroïde  modéré  ; 

Enfin,  trois  enfants  de  la  fille  aînée  offrent  les  signes  de  la  maladie  de 
Basedow. 

Analomie  pathologique.  —  M.  Rendu  dit  avec  raison,  dans  un 
remarquable  article  du  Dictionnaire  encyclopédique,  que,  si  Ton 
enregistrait  tout  ce  qui  a  été  signalé  à  l'autopsie  des  malades 
atteints  de  la  maladie  de  Basedow,  on  y  verrait  figurer  une  foule 
de  lésions  qui  ne  lui  appartiennent  pas.  Ajoutons,  d'autre  part, 
que  les  lésions  du  système  nerveux  cardiaque  sont  des  plus  dif- 
ficiles à  caractériser  et  que,  s'il  y  en  a,  elles  échappent  le  plus 
souvent. 

11  faut  noter,  toutefois,  du  côté  dn  cœur,  la  dilatation  et  Phy- 

(I)  Wien.  med.  Presse,  n°  11,  1S81,  et  Revue  d'Hayem,  t.  XXVII,  ior  fasc, 
p.  217. 
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pertrophie  ;  du  côté  des  vaisseaux,  quelquefois  de  l'épaississe- 
ment  des  tuniques  et  de  la  dilatation  du  calibre. 

Du  côté  du  corps  thyroïde,  le  développement  cirsoïde  des  ar- 
tères (bronchocèle  anévrysmale  de  Virchow),  portant  tantôt  sur 
les  artères  thyroïdiennes  inférieures,  tantôt  sur  les  supérieures. 
Ces  artères  peuvent  arriver  jusqu'au  diamètre  des  carotides. 
L'hypertrophie  porte  également  sur  l'élément  fibreux  et  l'élé- 
ment épithélial  de  la  glande  thyroïde. 

Les  yeux  n'ont  montré  que  peu  d'altérations  en  dehors  de 
celles  qui  ont  été  décrites  à  la  symptomatologie. 

Du  côté  du  système  nerveux,  on  a  trouvé  un  tronc  du  sympa- 
thique atrophié  (Traube,  Recklinghausen)  ;  une  sorte  de  sclé- 
rose d'un  ganglion  cervical  inférieur  (Lancereaux,  Reith  Archi- 
bald)  ;  une  sorte  d'infiltration  lipomateuse  de  ce  môme  ganglion 
(Mac  Donnell);  les  deux  sympathiques  cervicaux  atrophiés  (Gei- 
gel)  ;  ou  un  état  de  névrite  interstitielle  (Virchow). 

Du  côté  de  la  moelle  épinière,  dans  la  région  cervicale,  on  a 
trouvé  une  oblitération  du  canal  central  (Geigel)  ;  une  sclérose 
périépendymaire  (Simon). 

On  voit  que  cette  anatomie  pathologique  est  encore  peu 
avancée. 

Quant  à  la  pathogénie,  elle  est  encore  peu  connue,  et  je  re- 
nonce à  décrire  toutes  les  hypothèses  qui  ont  été  émises. 

Voici  une  très  belle  observation  de  cette  maladie  que  je  cite- 
rai comme  exemple  parmi  celles  que  j'ai  pu  observer  : 

Observation  XCV.  —  Cécile  S...,  âgée  de  trente  ans,  journalière,  entre 
dans  mon  service  à  l'hôpital  Lariboisière  le  10  février  1881 . 

Le  début  de  la  maladie  remonte  à  deux  ans.  A  cette  époque,  la  malade  a 
été  atteinte  de  rhumatisme  articulaire  aigu  généralisé. 

Pendant  cette  maladie,  elle  a  éprouvé  des  palpitations  qui  ont  persisté 
après  la  guérison  et  ont  augmenté  progressivement  d'intensité  jusqu'il  ce 
jour.  Dix  mois  après,  la  région  thyroïdienne  s'est  gonflée  tout,  d'un  coup 
et  depuis  est  restée  grossie  Enfin,  il  y  a  six  semaines,  les  yeux  ont  com- 
mencé à  faire  saillie  au  dehors,  mais  sans  que  la  malade  en  ait  eu  con- 
science. Nous  l'avons  constaté,  alors  que  la  malade  venait  à  la  consultation 
de  l'hôpital. 

Au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital,  l'examen  du  cœur  donne  les  résultais 
suivants:  la  région  précordiale  est  soulevée  en  totalité  h  chaque  systole.  La 
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peau  qui  la  recouvre  est  animée  de  battements  visibles  dans  les  deuxième 
troisième  et  quatrième  espaces  intercostaux  du  côté  gauche,  et  plus  bas  à  la 
poiutc. 

La  pnlpation  confirmo  ces  constatations  et  permet  de  sentir  un  frémis-  • 
sèment  systolique. 

Les  dimensions  du  cœur  sont  normales.  La  pointe  bat  dans  le  cinquième 
espace  intercostal,  à  11  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Le  bord  supérieur 
du  foie  correspond  à  l'insertion  du  cinquième  cartilage  droit  sur  le  ster-  • 
num. 

Le  bord  vertical  est  situé  à  3  centimètres  de  la  ligne  médiane.  L'aus- 
cultation  indique  que  ni  les  bruits  du  cœur,  ni  le  rythme,  ne  sont  altérés. 
Ils  sont  plus  forts  à  la  pointe  et  plus  éclatants,  avec  un  timbre  métallique 
à  l'origine  des  gros  vaisseaux. 

A  la  région  antérieure  du  cou,  on  constate  une  saillie  uniforme  et  sans  • 
bosselure,  assez  molle  au  toucher,  animée  de  pulsations  systoliques.  Cette! 
saillie  est  bilobée,  plus  forte  à  droite  qu'à  gauche  et  fait  corps  avec  le  car-  • 
tilage  thyroïde,  ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer  en  faisant  exécuter  à  la  malade  i 
des  mouvements  de  déglutition. 

La  largeur  de  cette  tumeur  est  de  13  centimètres.  Sa  hauteur  varie.  Sur 
la  ligne  médiane,  elle  est  de  o  centimètres  et  laisse  à  découvert  la  saillie 
du  corps  thyroïde  dite  pomme  d'Adam.  Sur  le  côté  droit,  elle  a  8  centi-  ■ 
mètres  et  demi,  et  6  centimètres  seulement  à  gauche. 

En  palpant  cette  tumeur,  on  y  sent  un  frémissement  systolique  très  - 
marqué.  Sur  toute  la  tumeur,  on  entend  un  bruit  de  souffle  systolique.  . 
Mais  le  point  où  ce  bruit  atteint  son  maximum  est  l'angle  supérieur  droit! 
de  la  tumeur.  On  y  sent  une  artère  très  grossie,  la  thyroïdienne  supérieure,  , 
avec  un  frémissement  cataire  très  fort;  l'auscultation  faite  en  ce  point  avec 
le  stéthoscope  double  à  caisse  de  renforcement  y  donne  un  bruit  de  souflle  i 
râpeux,  dur,  d'une  intensité  telle  qu'on  a  de  la  peine  à  le  supporter.  11  en 
est  de  même  à  l'angle  supérieur  gauche  de  la  tumeur,  au  niveau  de  l'un- - 
mergence  de  l'artère  thyroïdienne  supérieure  gauche. 

Les  carotides  et  jugulaires  ne  sont  pas  agitées. 

Les  yeux  font  saillie  hors  de  l'orbite  ;  si  on  les  repousse  en  arrière,  il»  • 
rentrent  facilement,  mais  ressortent  immédiatement  au  moment  où  la  ; 
pression  cesse. 

Les  paupières,  gênées  dans  leurs  mouvements,  ne  recouvrent  qu'incoui-  ! 
plètcmcnt  le  globe  de  l'œil. 

Les  pupilles  se  dilatent  et  se  contractent  normalement. 

La  vue  est  intacte;  mais  la  malade  se  plaint  de  ce  que  la  fatigue  arrive 
rapidement,  quand  elle  veut,  lin". 

Les  autres  symptômes  sont  de  l'amaigrissement  et  de  la  pâleur  cireuse 
des  téguments.  L'appétit  est  conservé,  les  digestions  bonnes. 

La  malade  est  mise  aux  toniques,  et  ou  s'apprêtait  à  prendre  des  tracés 
au  cardiographe,  lorsqu'elle  est  prise  très  rapidement  d'un  alTaisseiueut  1 
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considérable  dont  rien  n'a  pu  la  tirer,  et  elle  est  morte  au  bout  de  huit 
jours. 

Autopsie.  —  La  tumeur  thyroïde  est  formée  par  l'hypertrophie  des  deux 
lobes  latéraux  à  peu  près  d'égal  volume,  et  par  chacun  comme  un  œuf  de 
poule  qui  serait  aplati  d'avant  en  arrière.  Cette  tumeur  est  dure,  résistante. 
Les  deux  lobes  se  rejoignent  en  avant  sur  la  ligne  médiane,  embrassant  la 
partie  inférieure  du  larynx  et  la  partie  supérieure  de  la  trachée.  Pas  d'alté- 
ration ni  du  larynx  ni  de  la  trachée;  pas  de  rétrécissement  de  ces  conduits. 
L'œsophage  n'est  pas  non  plus  comprimé. 

Les  artères  thyroïdiennes  supérieures  sont  très  développées  ;  elles  ont  le 
volume  de  la  carotide  externe.  La  thyroïdienne  supérieure  du  côté  droit 
est  plus  grosse  que  celle  du  côté  opposé.  Cette  dilatation  de  l'artère  thyroï- 
dienne est  en  rapport  avec  ce  qui  a  été  constaté  pendant  la  vie. 

Les  veines  ne  présentent  rien  d'anormal. 

Les  vaisseaux  du  cou  sont  normaux  et  n'offrent  pas  de  traces  de  com- 
pression. La  veine  jugulaire  interne  est  dilatée.  L'artère  carotide  et  le  nerf 
pneumogastrique  n'offrent  rien  d'anormal. 

Les  deux  nerfs  récurrents,  situés  à  la  partie  postérieure  de  la  tumeur, 
sont  englobés  par  elle,  surtout  le  droit,  en  ce  qui  concerne  ses  filets  tra- 
chéaux supérieurs. 

Plusieurs  filets  laryngés  sont  également  compris  dans  la  tumeur  et  con- 
fondus avec  elle.  C'est  peut-être  à  ces  altérations  nerveuses  que  sont  dus 
les  phénomènes  de  lipothymie  et  de  syncope  qui  ont  emporté  la  malade. 

Le  cœur  est  normal,  sans  altération  valvulaire  ni  myocardique.  La  pièce, 
disséquée  par  M.  Coudray,  est  conservée  dans  le  chloral. 
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NÉOPLASIES  ET  PARASITES. 

L'hisloire  de  ces  affections  appartient  bien  plus  à  Tanalomie 
pathologique  qu'à  la  clinique  ;  néanmoins,  il  m'a  paru  bon  de 
les  signaler.  Schrôtter  (I)  en  a  rassemblé  la  liste  à  peu  près 
complète. 

FIBROMES. 

Luschka  (2)  a  rencontré  un  fibrome  delà  grosseur  d'un  œuf  de 
poule  dans  le  tissu  du  ventricule  gauche  d'un  jeune  garçon  âgé. 
de  six  ans.  Albers  (3)  en  a  trouvé  un  de  la  grosseur  d'un  grain; 
de  raisin  dans  la  paroi  antérieure  du  ventricule  gauche.  Kott- 
meier  (4)  en  a  rencontré  un,  long  de  6  centimètres,  logé  dans  la 
cloison  auriculaire  et  faisant  saillie  par  l'orifice  mitral  jusque 
dans  le  ventricule.  La  Gazette  des  Hôpitaux  de  1872  (n°  101)  ren- 
ferme de  même  l'histoire  d'un  polype  fibreux  de  la  cloison  fai- 
sant saillie  jusque  dans  l'aorte  et  séparant  les  valvules  sigmoïdes 
de  l'aorte  de  manière  à  produire  une  insuffisance.  Wagstaffe  (5) 
a  trouvé,  chez  une  petite  fille  âgée  de  trois  mois,  morte  subite- 
ment de  convulsions,  une  tumeur  fibreuse  grosse  comme  un  œuf 
de  poule,  située  dans  l'épaisseur  môme  de  la  cloison  et  remplis- 
sant en  grande  partie  les  cavités  du  cœur. 

(1)  Sehrœltcr,  Krankhcitcn  des  Hcrzfleiches,  p.  298. 

(2)  Luschka,  Virchow's  Archiv,  Bd.  VIII. 

(3)  Albers,  Atlas  der  l'athol.  Anutomic,  III,  t.  X,  fig.  1. 

(4)  Kottmeicr,  Fibrose  neubildung  in  Herzen  {Virchow's  Archiv,  XXW. 
IlefL  3  et  4,  1862). 

(5)  W.  Wagstaffe,  Fibruus  tumour  of  the  heart  (TrarisacdoJis  ofthePath. 
Society,  XII,  121,  1871). 
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CALCULS. 

On  trouve  quelquefois,  clans  certaines  parties  du  cœur,  près 
des  valvules,  des  plaques  calcifiées  et  quelquefois  ossifiées  ; 
d'autres  fois,  des  concrétions  minérales  clans  des  abcès  du 
myocarde  guéris  par  résorption. 

Cette  calcification  ne  se  produit  guère  qu'à  partir  de  cin- 
quante ans,  et  surtout  chez  les  vieillards. 

Elle  peut  n'occuper  qu'un  point  de  la  paroi  et  être  un  mode 
de  guérison  de  l'anévrysme  de  Corvisart,  comme  j'en  ai  montre 
un  cas  à  la  Société  des  hôpitaux  (Voir  Anévrysme  de  Corvisart). 
Mais  elle  est  le  plus  souvent  l'aboutissant  d'un  processus  athé- 
romateux  scléreux.  M.  Juhel-Rénoy  a  rencontré  une  con- 
crétion dans  l'un  des  piliers  du  cœur  gauche  chez  un  malade 
observé  dans  le  service  de  M.  Pernet.  La  pétrification  peut  en- 
■  vahir  tout  le  système  ventriculaire  et  lui  former  un  revêtement 
dans  le  ventricule  gauche,  comme  l'a  observé  M.  A.  Robin,  à 
l'Hospice  des  ménages  (1),  ou  bien  la  pointe  et  une  partie  des 
ventricules  (Corvisart),  ou  enfin  la  moitié  d'une  paroi  ventricu- 
laire, comme  j'en  possède  une  très  belle  pièce  que  je  dois  à  l'obli- 
.  geance  de  M.  Mesnet  (1883),  alors  médecin  de  l'hôpital  Saint- 
Antoine,  et  aujourd'hui  médecin  de  l'Hôtel-Dieu  (obs.  XCV1). 

Heschl  (2)  a  trouvé,  dans  un  cas  de  maladie  de  Bright,  une 
calcification  partielle  du  myocarde.  Luken  (3)  a  trouvé  une  fois, 
dans  le  cœur  droit,  une  calcification  du  muscle  papillaire  anté- 
rieur de  la  tricuspide.  Cette  concrétion,  longue  de 3  centimètres 
et  large  de  2,  s'enfonçait  profondément  dans  le  myocarde  et 
s'opposait  à  la  fermeture  de  l'orifice  auriculo-ventriculaire  droit 
par  la  tricupside. 

Les  seuls  phénomènes  notés  dans  ces  cas  sont  le  volume  du 
cœur,  l'irrégularité  des  battements  (arythmie)  et  une  douleur 
à  la  pression.  Mais  ils  ne  peuvent  être  diagnostiqués. 

(1)  Albert  Robin,  Delà  dégénérescence  calcaire  du  cœur  (Archives  de  mêd.. 
mai  1885). 

(2)  Heschl,  Tfwilweise  Verkreidung  der  Herz  musculatur  (Oest  Zcilsc/irift  f. 
prad.  Heilkunde,  n°  XIV,  1801). 

(3)  LUken,  Die  pathologische  neubildungen  des  Mgocardium  (Zeitsclirift  f. 
•  Pract.  Med.,  XXIII,  Heft  3,  1865). 
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Observation  XCVI.  Calcification  et  pétrification  du  ventricule  gauche. 
— Alexandre Schmidt,  âgé  de  cinquante  ans,  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine, 
salle  Bichat,  n°  2b,  le  13  février  1883.  Ce  malade  a  la  fièvre  depuis  trois 
jours,  il  est  atteint  d'une  pneumonie  du  sommet  du  poumon  gauche  qui  ne 
tarde  pas  à  s'étendre  à  tout  le  poumon.  Il  est  atteint  de  fièvre  et  d'adyna- 
mie.  On  ne  constate  ni  palpitations,  ni  souffle  cardiaque,  ni  anasarque. 

La  pneumonie  ne  tarde  pas  à  tourner  à  l'hépatisalion  grise  et  le  malade 
meurt  le  23  février. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  hépatisation  grise  de  tout  le  poumon  gauche. 
Mais  on  rencontre  aussi  une  singulière  altération  du  cœur.  Un  tiers  environ 
de  la  paroi  externe  du  ventricule  gauche,  depuis  la  valvule  mitrale  jusqu'à 
la  pointe,  est  remplacé  par  une  coque  calcaire. 

La  pièce  est  ainsi  décrite  par  M.  Giraudcau  : 

L'examen  microscopique  de  la  paroi  donne  les  résultats  suivants  : 

A  un  faihie  grossissement  une  coupe  pratiquée  dans  le  sens  transversal 
de  l'anévrysme  montre  que  ce  dernier  se  compose  de  trois  couches  : 

1°  Une  couche  interne  épaisse  correspondant  à  l'endocarde,  colorée  en 
rose  et  se  confondant  sans  limites  hien  distinctes  avec  la  seconde  ; 

2°  Une  couche  moyenne,  rouge  vif,  d'une  épaisseur  à  peu  près  égale  à 
la  précédente  et  constituée  par  le  myocarde  altéré  ; 

3°  Une  couche  externe  de  beaucoup  la  plus  mince  qui  se  distingue  net- 
tement du  tissu  musculaire  sous-jacent  par  sa  coloration  rose  ;  elle  corres- 
pond au  feuillet  séreux  du  péricarde.  Sa  surface  externe  offre  des  prolon- 
gements fibreux  peu  serrés,  indice  de  la  symphyse  cardiaque  qui  unissait 
les  deux  feuillets  du  péricarde. 

A  un  plus  fort  grossissement  on  constate  que  la  couche  interne  dans  sa 
portion  la  plus  profonde  est  constituée  par  des  faisceaux  conjonctifs 
denses,  fortement  serrés  les  uns  contre  les  autres  :  un  peu  plus  en  dehors 
elle  se  compose  de  lacunes  irrégulières  communiquant  les  unes  avec  les 
autres  et  limitées  par  des  bandes  conjonctives.  Ces  lacuues  étaient  occu- 
pées à  l'état  frais  par  le  dépôt  calcaire  qui  donnait  à  l'anévrysme  sa  consis- 
tance pierreuse  ;  non  seulement  elles  existent  dans  la  portion  la  plus  externe 
de  l'endocarde  épaissi,  mais  encore  dans  les  couches  les  plus  internes  du 
myocarde. 

En  dehors  de  cette  zone  calcaire,  les  fibres  musculaires  sont  peu  dis- 
tinctes, se  colorent  mal  par  le  picro-carmin  et  présentent  une  striation  dif- 
ficile à  distinguer.  En  outre,  cette  couche  musculaire  est  fort  peu  épaisse 
et  ne  constitue  que  le  vestige  de  la  paroi  ventriculaire  proprement  dite, 
la  majeure  partie  des  faisceaux  musculaires  ayant  disparu  sans  laisser  de 
traces. 

Enfin,  la  couche  péricardique,  un  peu  plus  épaisse  qu'à  l'état  normal,  est 
formée  de  tissu  conjonctif  ancien,  les  vaisseaux  qui  rampent  à  sa  surface 
ainsi  que  ceux  qui  sont  contenus  dans  son  intérieur  sont  oblitérés  par  du 
tissu  de  nouvelle  formation  et  transformés  en  cordons  fibreux. 
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En  résumé,  en  tenant,  compte  de  la  distribution  des  lésions  et  de  leur 
maximum  au  niveau  de  la  moitié  interne  de  la  paroi  ventriculaire,  le 
mécanisme  do  formation  de  cet  anévrysme  nous  semble  être  le  suivant  : 

Au  début,  endocardite  aiguë  ayant  amené  par  voisinage  l'inflammation 
du  myocarde  sous-jacent,  d'où  perte  de  la  résistance  musculaire  et  forma- 
tion de  l'anévrysme  au  point  oit  la  pression  sanguine  est  la  plus  forte,  c'est- 
à-dire  au  voisinage  de  la  pointe. 

Consécutivement  les  portions  enflammées  ont  subi  diverses  dégénéres- 
cences qui  ont  abouti  à  la  transformation  calcaire  clans  les  points  où  l'in- 
flammation avait  été  primitivement  le  plus  intense. 

Cette  transformation  calcaire,  tout  en  enlevant  à  la  paroi  ventriculaire  la 
faculté  de  se  contracter,  a  empècbé  la  portion  dilatée  du  ventricule  gauche 
de  se  rompre. 

LIPOMES. 

En  dehors  de  la'  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde  et 
de  la  surcharge  graisseuse  du  cœur,  on  ne  connaît  qu'un  cas  de 
tumeur  graisseuse  du  myocarde,  cité  par  Albers  (1). 


KYSTES. 


Ces  cavités  ne  sont  le  plus  souvent  que  des  abcès  ou  des  loges 
de  parasites. 
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Ce  sont  presque  toujours  des  tumeurs  congénitales.  Virchow(2) 
et  Recklinghauscn  (3)  en  ont  rencontré  de  différentes  grosseurs. 

Kolisko  (4),  assistant  de  M.eKundrat,  a  trouvé,  dans  le  cœur 
d'un  enfant  de  deux  mois,  plusieurs  tumeurs  de  cette  nature. 

I  L'une  d'elles,  située  à  l'insertion  d'une  valvule  semi-lunaire, 
était  de  la  grosseur  d'un  grain  de  chènevis  ;  une  autre,  plus  petite, 
était  située  dans  le  myocarde  de  rinfundibulum  de  l'artère  pul- 

i  monaire  et  plusieurs  autres  plus  petites  se  trouvaient  dans  le 
voisinage.  Ces  tumeurs  étaient  formées  do  fibres  musculaires 
Criées,  c'est-à-dire  étaient  des  rhabdomyomes. 

(I)  Albers,  Virchow's  Archiv,  Bd.  X. 

(a; I  Virchow,  Virchow's  Archiv,  Bd.  XV.  -  Congénitale  envenime  Myom. 
P     ,  Hennis  [Virchow's  Archiv,  XXX,  180/,). 

I  1882)  Ucckli"Bhauscn'  MV°ma  cordis  Wonatschrift  fur  Geburtvmnde,  Bd.  XX, 
¥)  Semaine  médicale,  20  janvier  1880. 
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CANCERS. 

Le  cancer  est  la  néoplasie  qui  se  rencontre  la  plus  fréquente 
clans  le  cœur,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu'on  l'y  trouve  souvent. 
Kœhler(l)  en  a  trouvé  6  cas  sur  9118  autopsies.  Tanchon  (2), 
également  6  cas  sur  8289  autopsies;  Willigk  (3),  9  cas  sur 
4  547  autopsies,  comprenant  477  cancéreux. 

Le  plus  souvent,  le  cancer  du  cœur  est  un  cancer  secondaire, 
prolongement  d'un  cancer  des  organes  voisins,  médiastin,  œso- 
phage, etc. 

Observation  XCVIL  Goitre  et  exophthalmie  ;  cancer  du  corps  thyroïde 
et  du  médiastin  antérieur;  cancer  du  cœur.  Mort  subite.  —  Le  sujet  de  cette 
observation  est  le  sieur  Gustave  Dubois,  âgé  de  vingt-sept  ans,  mouleur  en 
fonte.  Ce  malade  est  entré  à  l'Hôtel-Dieu  le  8  juillet  1868,  salle  Saint- 
Benjamin,  n°  10,  dans  le  service  de  M.  Léger  que  je  remplace  en  ce 
moment. 

Ce  qui  frappe  au  premier  aspect,  c'est  une  dyspnée  intense  en  même 
temps  qu'une  déformation  singulière  du  corps,  par  laquelle  la  moitié  supé- 
rieure, le  thorax,  le  cou,  la  tète  et  les  bras  ont  augmenté  de  volume,  tandis 
que  la  moitié  inférieure,  le  ventre  et  les  membres  inférieurs  sont  amaigris.  • 

On  trouve  immédiatement  la  cause  de  la  dyspnée  dans  une  augmentation 
de  volume  du  corps  thyroïde.  Cet  organe  a  pris  un  développement  exagéré 
et  tel  qu'il  forme  au-devant  du  cou  une  masse  allongée  transversalement 
qui  occupe  la  moitié  antérieure  de  la  circonférence  du  cou.  Le  périmètre 
antérieur  de  cette  tumeur  est  de  20  centimètres.  Toutes  les  parties  du  corps 
thyroïde  ont  contribué  à  ce  développement,  aussi  bien  la  partie  moyenne, 
que  les  parties  latérales.  Cette  tumeur  a  ce  caractère  particulier  qu'elle 
n'est  pas  mobile,  elle  semble  fixée  parles  muscles  sterno-mastoïdiens  qui 
passent  au-devant  d'elle. 

La  plupart  du  temps,  le  malade  est  assez  calme,  sa  respiration  se  fait 
assez  facilement  sans  trop  de  fréquence,  vingt-huit  fois  par  minute,  mais 
deux  fois  par  jour,  le  soir  et  le  matin,  à  la  fin  de  la  nuit,  la  dyspnée 
devient  violente  et  spasmodique  ;  cet  accès  dure  plus  d'une  heure,  lin  dehors 
de  ces  deux  accès,  le  malade  en  présente  dans  la  journée  une  foule  il  autre:- 
beaucoup  moins  intenses  et  passagers  qui  se  produisent  chaque  fois  que  le 
malade  fait  un  mouvement  avec  effort.  On  entend  alors  une  respiration  q>" 
devient  bruyante  et  produit  dans  l'inspiration  comme  dans  l'expiralion  le 
sifflement  particulier  connu  sous  le  nom  de  cornage. 

(1)  Kœhler,  Uebcr  Krebs  (Schein  Krebskrankheiten,  Slullgard,  1853). 

(2)  Tanchon,  cité  par  Schrœltcr,  Krankbciten  des  Herzens,  p.  300. 

(3)  Willigk,  Prager  Vierteljahrschrift,  1S56. 
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La  poitrine  paraît  étrangère  à  la  production  de  cette  dyspnée,  en  arrière 
elle  est  sonore  du  haut  en  bas  et  la  respiration  s'y  entend  partout, mais  elle 
est  faible,  courte  et  ne  donne  pas  le  murmure  vasculaire.  A  la  partie  supé- 
rieure des  deux  côtés  on  entend  un  retentissement  bruyant  du  son  laryn- 
gien, qui  forme  un  bruit  de  souffle  presque  ampborique  existant  dans  l'in- 
spiration comme  dans  l'expiration.  En  avant,  l'auscultation  de  la  poitrine 
donne  des  résultats  analogues  pour  la  partie  supérieure  des  poumons,  mais 
pour  les  deux  tiers  inférieurs  il  en  est  autrement,  car  à  partir  d'une  ligne 
située  à  7  ou  8  centimètres  au-dessous  des  clavicules  jusqu'en  bas,  il  y  a 
une  matité  absolue  produite  très  probablement  par  un  œdème  des  parois 
thoraciques  facile  à  constater  et  sur  lequel  je  reviendrai  un  peu  plus  loin. 

Le  malade  tousse  fréquemment  par  quintes  violentes  et  spasmodiques  sui- 
vies de  l'expectoration  d'un  catarrhe  pituiteux  abondant.  La  voix  est  éteinte, 
elle  a  perdu  toute  tonalité. 

La  déglutition  est  difficile,  elle  est  d'abord  gênée  par  l'immobilité  du 
larynx;  aussi  chaque  fois  que  le  malade  veut  prendre  un  peu  de  liquide,  il 
en  passe  une  petite  quantité  dans  le  larynx  et  le  malade  tousse.  La  déglu- 
tition des  solides  est  plus  gênée  encore.  Si  le  malade  veut  manger  un  peu 
i  de  pain,  par  exemple,  il  a  la  sensation  de  l'arrêt  du  bol  alimentaire  un  peu 
au-dessous  du  larynx  et,  après  quelques  bouchées,  il  ne  peut  plus  rien  avaler. 
Pourtant  peu  à  peu  les  aliments  finissent  par  descendre  et  il  n'y  a  jamais 
de  phénomènes  de  dégurgitation.  La  difficulté  de  la  déglutition  et  la  dys- 
pnée extrême  qui  accompagne  l'arrêt  des  matières  dans  l'œsophage  ont  ôté 
tout  appétit  au  malade.  Les  garde-robes  sont  d'ailleurs  régulières. 

La  tumeur  gêne  par  sa  pression  la  circulation  veineuse  du  cou  et  de  la 
tète.  Les  veines  jugulaires  et  thyroïdiennes  ont  pris  un  volume  énorme, 
la  face  est  vultueuse,  les  lèvres  sont  bleuâtres,  les  paupières  sont  saillantes 
et  les  yeux  projetés  en  avant.  L'exophthalmie  est  apparente,  mais  elle  n'est 
pas  accompagnée  d'hydrophthalmie,  le  globe  de  l'œil  n'est  pas  dur,  la 
pupille  est  très  mobile  et  l'accommodation  aux  distances  se  fait  d'une 
| manière  parfaite. 

Quant  à  la  circulation,  elle  n'est  gênée  qu'à  la  périphérie,  mais  le  centre 
est  intact.  La  circulation  veineuse  est  embarrassée  dans  la  moitié  supé- 
rieure du  corps,  il  y  a  de  la  cyanose  à  la  face  et  aux  mains,  mais  il  n'y  en 
•  a  pas  aux  genoux. 

La  circulation  capillaire  est  également  gênée  ;  aussi  observe-t-on  de 
l'œdème  des  deux  points,  mais  surtout,  et  ceci  est  très  frappant,  un  œdème 
de  la  partie  antérieure  de  la  paroi  thoracique  et  des  deux  membres  supé- 
rieurs. Cet  œdème  est  dur,  et  ce  n'est  que  par  une  pression  assez  forte  et 
i continue  qu'on  peut  obtenir  l'empreinte  caractéristique  de  l'œdème. 

On  est  étonné  de  trouver  au  milieu  de  ce  cortège  de  symptômes  le  cœur 
battant  régulièrement,  il  n'y  a  aucun  bruit  de  souffle,  le  pouls  est  régulier 
||et  assez  résistant  (108).  Quant  au  volume  du  cœur,  il  est  impossible  a  fixer 
par  suite  de  l'œdème  des  parois  qui  donne  une  matité  absolue  sur  toute  la 
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surface  antérieure  du  thorax  et  ne  permet  de  percevoir  que  très  faiblement 
le  choc  du  cœur. 

Les  forces  du  malade  ont  considérablement  diminué,  le  inoindre  effort 
provoque  une  dyspnée  extrême.  Les  sens,  l'intelligence  et  la  mémoire  sont 
intacts. 

Cette  maladie  a  suivi  une  évolution  rapide.  Le  premier  symptôme  ne 
remonte  pas  au-delà  du  23  avril,  c'est  l'exophthalmie  qui  a  été  tout  d'abord 
ressentie  par  le  malade,  la  dyspnée  n'est  venue  que  cinq  à  six  jours  après, 
elle  a  augmenté  peu  à  peu,  et  deux  mois  plus  tard,  en  juin,  elle  a  pris  la 
forme  d'attaques  d'orthopnéo. 

A  cette  époque,  il  a  consulté  un  médecin  qui  lui  a  fait  plusieurs  saignées 
coup  sur  coup.  Cette  médication  l'a  soulagé  pendant  huit  jours,  mais  la 
dyspnée  a  recommencé  ensuite  plus  intense  qu'auparavant.  Pendant  le 
court  séjour  qu'il  a  fait  à  l'IIôtel-Dieu,  une  saignée  l'a  encore  soulagé,  les 
accès  de  dyspnée  n'avaient  pas  une  intensité  exagérée,  lorsque,  le  18  juillet, 
à  la  fin  de  la  nuit,  il  mourut  subitement  dans  son  lit  alors  qu'il  venait  de 
se  lever  quelques  instants  auparavant  pour  aller  ;\  la  fenêtre  fumer  une 
cigarette  composée  de  feuilles  de  tabac  et  de  datura. 

A  l'autopsie,  on  a  trouvé  un  cancer  du  corps  thyroïde,  puis  une  masse 
cancéreuse  dans  le  médiastin  antérieur  et  deux  noyaux  cancéreux  dans 
l'épaisseur  du  myocarde. 

D'autres  fois,  il  y  a  cancer  par  métastase,  c'est-à-dire  par 
colonie  venue  par  les  veines  caves  ou  les  veines  pulmonaires. 

Lober  (1)  a  vu  un  cancer  des  testicules,  des  reins  et  de  la  ve^ie 
amener  une  tumeur  dans  la  cloison  du  ventricule  droit  et  une 
embolie  dans  une  branche  de  l'artère  pulmonaire. 

Bodenheimer  (2)  a  rassemblé  45  cas  de  cancer  du  cœur  ainsi 
répartis:  ventricule  gauche,  7  cas;  ventricule  droit,  3  cas; 
oreillette  droite,  2  cas  ;  les  aulres  étaient  situés  dans  le  myo- 
carde et  faisaient  saillie,  soit  dans  la  cavité  péricardique,  soi! 
dans  les  cavités  cardiaques,  intéressant  [plus  ou  moins  les  ori- 
fices et  les  valvules. 

Le  cancroïde  n'a  été  rencontré  qu'une  fois  par  Paget  (3)  à  la 
suite  de  l'extirpation  d'une  tumeur  de  môme  nature.  La  lésion 

(1)  Lober,  Contribution  à  l'étude  des  maladies  du  cœur  (thèse  de  Paris, 
1877). 

(2)  Bodenheimer,  Deitr.vge  zur  Pathologie  der  Krebsartigen  neuliildungtn 
ans  Herzcn  [Dissert,  inaugurale,  Berne,  1863). 

(3)  Pnget,  Surgical  Vatlwl.,  II  Bd.,  p.  449. 
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métastatique  se  trouvait  à  la  pointe  du  ventricule  droit  et  dans 
la  cloison  inter-ventriculaire. 

Schrôtter  cite  encore  les  autres  indications  bibliographiques 
suivantes  : 

R.  Law,  Cases  of  Cancer  of  Heart  {Dublin  Qualerl.  Journal  of 
Mecl.  Society,  mars  1863). 

Klob,  Metastatischen  Cancroid  des  Herzens  (Wiener  Med.  Wo- 
chenblatt  d.  G.  der  Arzte,  XIX,  1863). 

Pietro  (de  Venise),  Sloria  di  un  tumore  cancroso  nel  cuore{Gior- 
nale  Veneto,  mai  1864). 

Pailkert,  Medullar  carcinom  des  Herzens  (Allgem.  a  milit.  Aerzl- 
liche  Zeltung,  n°  36,  1865). 

E.  Wagner,  Metastasischen  sarcom  ciner  lungen  vene  und  des 
linken  Vorofs  (Archiv  der  Heilkunde,  Bd.  VI). 

Virchow,  Die  Krankhaflen  Geschivùlste  (melanosarcom  des  Her- 
zens, II,  p.  289,  1833-67). 

Friedreich,  Beilrœge  zur  Pathologie  des  Krebses  (Virchow's 
Archiv,  XXXVI,  1866). 

0  Vyss,  H erz-Krebs  [Wiener  Med.  Presse,  VII,  1866). 

Prudbomme,  Observation  d'une  insuffisance  aortique  causée  par 
une  végétation  cancéreuse  mélanique,  émergeant  des  deux  valvules 
sigmoïdes  [Gazette  des  hôpitaux,  n°  8,  p.  30,1867). 

Morgan,  Transactions  of  the  Palhol.  Society  ;  noyaux  cancéreux 
du  myocarde,  1868. 

Payne,  Cancerous  Growolhs,  on  Endocardium,  XXIT,  p.  125,  \ 871 . 

TUBERCULES. 

Dans  les  formes  de  phthisie  aiguë  miliaire,  on  est  habitué  à 
rencontrer  des  granulations  tuberculeuses  partout  et  dans  l'in- 
terstice de  lous  les  tissus.  Elles  se  montrent  dans  le  cœur  sous 
forme  de  granulations  grises,  mais  elles  peuvent  aussi  se  montrer 
sous  forme  de  granulations  jaunes.  Rarement  on  y  trouve  des 
masses  caséeuscs,  suite  do  tuberculose  chronique  des  organes 
voisins.  Rccklinghauson  (1),  Townscnd  (2)  et  Valdeyer  (3)  en  ont 

(1)  Hecklinghauson,  Virchow's  Archiv,  Bd.  XVI. 

(2)  Townsend,  Dublin  Journal  of  med.  science,  I  Bd.,  1832. 

(3)  Waldcyrr,  Tuberculose  des  Myocardium  (Virchow's  Archiv,  XXXV, 
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cité  des  exemples.  Ce  dernier  a  cité  une  masse  tuberculeuse  im- 
plantée dans  l'oreillette  gauche  et  comprimant  une  des  veines 
pulmonaires.  Dans  ces  derniers  temps,  Chiasi,  prosecteur  à 
l'hôpital  Rodolf  de  Vienne,  en  a  trouvé  dans  le  myocarde,  dans 
le  cours  de  laphthisie  aiguë.  Dans  les  trois  autres  cas,  le  tuber- 
cule était  attaché  à  la  paroi  de  l'oreillette  gauche.  Dans  tous  les 
autres,  les  tubercules  s'étaient  développés  dans  l'infundibulum 
de  l'artère  pulmonaire.' 

PARASITES. 

Les  parasites  trouvés  dans  le  cœur  sont  la  trichine  et  l'hy- 
datide. 

M.  Davaine  a  constaté  que,  sur  160  cas  où  il  y  avait  des  échi- 
nocoques  dans  d'autres  organes  que  le  foie,  10  fois  on  en  avait 
trouvé  dans  le  cœur.  Sur  ces  dix  cas,  il  y  en  avait  plus  souvent 
dans  le  ventricule  droit  que  dans  le  ventricule  gauche.  Oester- 
len  (1),  sur  21  cas,  en  a  trouvé  H  fois  dans  le  cœur  droit  et 
7  fois  seulement  dans  le  ventricule  gauche  et  2  fois  dans  la 
cloison.  Le  volume  de  l'hydatide  a  varié  de  la  grosseur  d'une 
tête  d'épingle  à  celle  d'une  orange.  Ordinairement  ce  kysle  se 
développe  entre  les  fibres  du  myocarde.  Mais,  dans  certains  cas, 
il  se  développe  sur  la  paroi  interne  et  fait  saillie  dans  la  cavité 
cardiaque.  On  en  a  vu  devenir  libres  et  être  entraînés  dans  la  cir- 
culation. Coote  (2)  a  décrit  un  cas  où  le  kyste  de  l'échinocoque 
s'était  développé  à  la  partie  antérieure  du  ventricule  gauche  et 

1866).— Voir  en  outre  :  Haberling,  De  Tuberculosi  Myocardii  {Dissert,  inaug., 
Breslau,  .1865;  Burellai,  Observatio?ie  de  una  Tuberculose  del  cuore  [Annali 
universali  di  medicina,  mai  1869). 

(1)  Oesterîen,  Ueber  Echinoccoccus  in  Herzen,  Mittheilung  aus  dcr  Brunschen 
Klinik  (Virchow's  Archiv,  XLII,  1868). 

(2)  Coote,  Med.  [Times  and  Gazette,  Febr.  1854).  —  Voir  en  outre  :  Wil- 
liamson,  Echinoccoccus  in  Herz  und  Lungen  (Allgemeine  med.  central  Zcitung, 
n°  74,  1864);  Ch.  Kelly,  Hydatid  cyst  in  the  heurt  (Transactions  ofthcpathol. 
Society,  XX,  p.  145,  1870);  W.  Moxon,  Hydatid  of  the  heart  obliterating  *y 
its  pressure  the  coronary  sinus  (Tra?isactions  of  the  pathol.  Society,  XXlj 
p.  99,  1871).  —  Peacock,  Th.  Beville,  Hydatid  cyst  imbedded  in  the  walls 
of  the  heart  {Transactions  of  the  pathol.  Society,  XXIV,  p.  37,  1873). 
Goodhart,  Cured  hydatid  cyst  in  the  walls  of  the  heart  (Tra?isactio7is  of  the 
pathol.  Society,  XXVII,  p.  72,  1876).  -  Brodowski,  Ein  Fall  einer  apfe' 
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avait  donné  au  cœur  un  volume  tel,  qu'il  allait  de  la  troisième 
côte  droite  à  la  huitième  côte  gauche  et  refoulait  les  poumons 
en  arrière. 

Oesterlen,  sur  21  cas,  a  constaté  que  le  sac  s'était  rompu 
6  fois. 

Observation  XCVIII.  Vaste  tumeur  hydatique  développée  dans  l'inté- 
rieur de  la  cavité  péricardique  et  ayant  occasionné  la  mort  subitement  sans 
aucun  signe  précurseur  (i) .  —  La  nommée  Viénot,  âgée  de  soixante- 
quatre  ans,  entrée  à  l'asile  le  7  avril  1855,  est  atteinte  de  démence  termi- 
nant un  délire  mélancolique  fort  ancien.  Depuis  plusieurs  années,  l'exis- 
tence de  cette  malade  est  purement  végétative.  Elle  ne  s'agite  jamais,  ses 
grandes  fonctions  physiologiques  paraissent  s'exécuter  régulièrement  et  la 
santé  physique  semble  satisfaisante. 

21  décembre  1882.  Depuis  hier,  embarras  gastrique,  80  pulsations, 
régulières,  mais  faibles. 

Le  22.  Ce  matin,  cette  malade  s'est  levée  comme  d'habitude.  Au  déjeu- 
ner, elle  prend  seulement  un  peu  de  bouillon.  Vers  les  neuf  heures,  elle 
pâlit,  chancelle,  la  surveillante  la  soutient  dans  ses  bras  et  elle  expire  aus- 
sitôt. Pas  de  rougeur  de  la  face  ;  pas  de  paralysie. 

Résultats  de  l'autopsie. 

Le  23.  Autopsie  trente  heures  après  la  mort. 

Hémisphère  gauche,  490  grammes  ;  hémisphère  droit,  490  grammes  ; 
cervelet,  bulbe  et  isthme,  170  grammes;  poids  total  de  l'encéphale, 
1 1 50  grammes . 

Les  membranes  sont  saines.  Pas  d'athérorae  ni  d'adhérences .  Elles  s'en- 
lèvent très  facilement.  Peu  de  liquide  céphalo-rachidien.  La  substance 
cérébrale  ne  présente  rien  de  particulier.  Pas  de  foyer  de  ramollissement 
ancien  ni  récent.  Les  circonvolutions  sont  normales  et  bien  dessinées.  La 
couche  corticale  et  les  ganglions  cérébraux  présentent  à  la  coupe  une  sur- 
face légèrement  décolorée.  Ventricules  latéraux  et  moyens  normaux. 

Cavité  thoracique.  —  A  l'ouverture  de  la  poitrine,  le  cœur,  restant 
enveloppé  de  son  péricarde,  apparaît  sous  la  forme  d'une  masse  volumi- 
neuse, arrondie,  inégale  et  bossuée.  Le  périmètre  moyen  de  la  tumeur 
atteint  45  centimètres. 

^  Deux  diverticula  principaux  existent:  l'un,  au  niveau  de  l'oreillette  droite, 
l'autre,  à  la  pointe  et  en  'arrière  de  l'organe.  A  la  palpation  :  dureté  géné- 
rale; épaississement  de  l'enveloppe  péricardique  et  fluctuation  profonde. 

fjroncn  Echinoccoccus  blase  in  der  rechten  Hcrz  kammerwatid  (Medicina, 
Bd.  IV,  Heft  24,  1870).  -  Mettenheimer,  Ein  Fall  von  Echinoccoccus  des 
Herzens  (Memorabilien,  n"  VIII). 

(I)  Observation  recueillie  par  M.  lo  docteur  Chudzinsky,  médecin  adjoint 
de  l'asile  départemental  d'Auxerre  [France  médicale,  15  mars  1883). 
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Le  diverticulum  supérieur  parait  surtout  induré;  la  fluctuation  y  est  moins 
nette,  mais  cependant  évidente. 

Le  poids  de  la  pièce  pathologique  atteint  lu,380  à  la  coupe,  il  s'en  échapi  à 
une  quantité  considérable  de  kystes  hydatiques  libres,  sphériques,  régu- 
liers, blanchâtres,  translucides  et  ombiliqués.  L'ombilic  de  chacun  de  ceé 
kystes  n'est  pas  sensiblement  déprimé,  il  est  muni  en  outre  d'un  léger  pro- 
longement funiculaire  celluleux  et  n'ayant  aucune  résistance. 

Ces  kystes  contiennent  un  liquide  clair  citrin.  Leur  volume  varie  de  celui 
d'un  fort  marron  d'Inde  à  celui  d'un  fort  pois  vert.  Ils  se  trouvent  dissé- 
minés au  milieu  d'une  substance  gélatino-caséeuse  dans  laquelle  on  retrouve 
des  débris  kystiques  membraneux  et  des  petits  globules  transparents  en 
■voie  de  formation. 

Ces  produits  pathologiques  sont  contenus  dans  une  poche  spéciale  occu- 
pant toute  la  partie  moyenne  et  inférieure  de  la  tumeur.  Cette  poche  repré- 
sente la  cavité  du  péricarde  considérablement  agrandie.  Elle  est  tapissée 
par  une  membrane  organisée,  dure,  jaunâtre,  granuleuse  et  adhérente  au 
péricarde  hypertrophié. 

Cette  membrane,  qui  ressemble  en  tous  points  à  celles  qu'on  observe 
dans  les  loupes  volumineuses  du  cuir  chevelu,  est  certainement  productrice 
des  kystes  et  des  produits  anormaux  qu'elle  contient. 

Le  diverticulum  droit  supérieur  est  indépendant  de  la  grande  cavité  pré- 
cédemment décrite. 

Sauf  le  volume,  il  en  est,  du  reste,  la  reproduction  exacte.  Il  contient,  eu 
effet,  les  mêmes  kystes  sphériques  et  la  même  substance  gélatino-caséeuse. 
Ses  parois  arrondies  sont  tapissées  intérieurement  par  la  même  membrane 
kystogénique. 

Le  volume  de  ce  diverticulum  détaché  peut  être  évalué  à  celui  d'une 
orange  de  moyenne  grosseur. 

Le  cœur  lui-môme  occupe  la  partie  supérieure  de  cette  vaste  uéoplasie 
par  laquelle  il  a  été  refoulé  et  comprimé. 

Il  est  légèrement  hypertrophié  et  pèse  400  grammes.  La  surface  externe 
est  jaunâtre,  granuleuse  et  tapissée  par  la  grande  membrane  kystique  déjà 
signalée. 

Du  reste  tous  les  détails  de  l'organe  :  cavités,  colonnes  charnues,  val- 
vules et  orifices,  sont  parfaitement  reconnaissables  et  paraissent  morne 
normaux.  Nous  n'avons  pu  y  saisir  aucune  altération  digue  d'être  notée. 

Nous  avons  remarqué  seulement  que  les  oreillettes  étaient  absolument 
vides  et  que  la  section  des  vaisseaux  du  cou  n'avait  donné  lieu  à  aucun 
écoulement  sanguin.  La  veine  cave  inférieure,  au  contraire,  nous  a  para 
fournir  une  quantité  de  sang  noir  supérieure  à  la  normale. 

Poumons.  —  Ces  organes  sont  absolument  sains.  Pas  de  tubercules. 
Engouement  insignifiant  des  lobes  inférieurs. 

Le  poumon  gauche  adhérait  aux  côtes  par  des  produits  cellulo-fibrcux 
peu  résistants. 
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Le  foie,  la  rate,  les  reins  et  les  autres  organes  contenus  dans  l'abdomen 
ne  présentent  rien  de  particulier. 

La  trichine  se  trouve,  dans  les  muscles  cardiaques  comme 
dans  tous  les  autres,  visible  seulement  au  microscope. 

CAILLOTS  ET  POLYPES  DU  CŒUR. 

L'histoire  des  concrétions  sanguines  trouvées  dans  le  cœur 
pourrait  faire  remonter  bien  loin  dans  l'histoire  de  la  médecine  ; 
mais  il  est  inutile  de  remonter  plus  haut  que  la  découverte  de 
la  circulation  du  sang.  Encore  les  débats  du  jour,  faits  sur  celte 
question,  sont  bien  obscurs. 

Depuis  Hélidée,  de  Padoue  (1550),  jusqu'à  Vesale,  on  ne  sait 
qu'une  chose,  c'est  qu'on  rencontre  dans  le  cœur  des  grands  mor- 
ceaux longs  pituiteux.  Avec  Vesale,  Carmani,  Baillou,  Th.  Eraste, 
la  constatation  se  renouvelle,  mais  on  pense  que  ce  sont  des  vers. 

De  1633  à  1684,  on  commence  à  regarder  le  fait  comme 
pathologique.  Bartholetti,  Bartholin,  Malpighi,  William  Gould, 
les  décrivent  comme  des  polypes  analogues  à  ceux  des  fosses 
nasales  et  de  l'utérus.  Hoffmann  (1715),  puis  Boerhaave,  van 
Zwieten,  Sénac,  Gamisi,  étudient  leur  évolution. 

Vers  1739,  une  nouvelle  doctrine  est  soulevée  par  Pasta  ;  les 
caillots  ne  sont  pas,  dans  le  cœur,  des  phénomènes  morbides, 
c'est  un  simple  phénomène  cadavérique  qui  se  reproduit  dans  la 
palette  de  la  saignée.  Mais  depuis,  Gorvisart,  Burns,  Testu,  Krey- 
sig,  Laennec,  Andral,  Bouillaud  et  Legroux  contribuèrent  à  éta- 
blir nettement  la  distinction  des  caillots  formés  pendant  la  vie 
de  ceux  qui  se  forment  soit  pendant  l'agonie,  soit  après  la  mort. 
Enfin,  de  1846  à  1856,  Virchow  établit  la  doctrine  de  l'embolie. 

Rappelons  d'abord  la  distinction  des  caractères  des  caillots 
formés  après  la  mort  dos  caillots  formés  pendant  la  vie. 

Les  caillots  formés  pendant  l'agonie  ou  après  la  mort  se 
présentent  sous  deux  formes:  1°  en  gelée  molle;  2°  avec  une 
texture  fibreuse  élastique  : 

1°  Tantôt  les  caillots  forment  une  gelée  molle,  noirâtre,  d'une 
consistance  homogène  qui  ne  peut  donner  lieu  à  aucune  diffi- 
culté ; 
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2°  D'autres  fois,  les  caillots  ont  une  texture  fibreuse,  élastique, 
une  consistance  solide  et  une  couleur  généralement  blanche  ou 
rosée. 

Ils  sont  formés  de  couches  stratifiées,  superposées  dans  un 
ordre  qui  dépend  de  la  position  du  cadavre.  Ils  sont  formés  de 
globules  amassés  aux  parlies  déclives.  Au-dessus  se  trouve  la 
fibrine  en  couche  plus  ou  moins  épaisse. 

Ils  sont  volumineux,  jaunâtres,  et  renferment  une  grande 
quantité  de  sérosité.  En  outre,  ils  sont  très  élastiques  et  ont  un  i 
aspect  gras. 

Ils  remplissent  incomplètement  les  cavités  dont  ils  ont  pris  la  i 
forme  (ventricule  droit,  veine  et  sinus).  Ceux  du  cœur  se  pro- 
longent dans  les  gros  vaisseaux,  dans  les  veines  et  forment  de  1 
grands  cordons  blancs  qui  peuvent  être  tirés  de  la  veine,  comme  . 
l'épée  du  fourreau  (1). 

Les  caillots  formés  pendant  la  vie  ont  une  consistance  beau--) 
coup  plus  ferme,  presque  celle  de  la  chair  musculaire.  Bouillaud 
les  comparait  au  gluten,  à  la  fibrine  préparée  et  aux  fausses  i 
membranes  des  séreuses.  Legroux  les  a  comparés  plus  justement  I 
aux  concrétions  des  anciens  sacs  anévrysmaux. 

Leur  couleur  varie  selon  leur  ancienneté  et  leur  proportion  de 
globules.  Ils  adhèrent  aux  parois.  Ces  adhérences  ont  été  classées  s 
en  trois  degrés  par  Legroux  (2)  : 

1°  Elles  peuvent  être  formées  par  une  agglutination  facile  à' 
détruire,  produite  par  un  liquide  plastique;  ces  adhérences  sont 
toujours  partielles  ; 

2°  Dans  le  second  degré,  l'adhérence  se  fait  par  toute  l'éten-  - 
due.  Les  deux  surfaces,  celles  du  caillot  et  du  vaisseau,  quand 
on  les  sépare,  présentent  un  aspect  dépoli  ;  mais  il  n'y  a  pas  en-  - 
core  de  vaisseaux  qui  les  réunissent  ; 

3°  Au  troisième  degré,  il  y  a  une  fusion  complète  entre  les  i 
deux  tissus,  et  la  dissection  a  peine  à  les  séparer. 

Richardson  a  constaté  que  le  poids  spécifique  de  ces  caillots 
de  la  vie  est  plus  élevé  que  celui  des  caillots  posl  mortew. 

(1)  Voir  Lcmarchand,  T/ièsc  inaugurale,  Paris,  1SG2  ;  Bucquoy,  Des  Concré- 
tions sanguines  (Th&so  d'agrégation,  1863). 

(2)  Legroux,  Tliùsc  inaugurale,  1827. 
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Le  caillot  récent  est  grisâtre,  demi-transparent,  élastique.  Il 
est  formé  d'un  réseau  fibrillaire  presque  complètement  dépourvu 
d'éléments  granuleux  ou  globulaires. 

Le  caillot  ancien  est  opaque,  jaune  et  friable.  Il  est  composé 
d'une  association  de  fibrilles  qui  se  dissocient  et  se  chargent  de 
granulations  grossières  et  de  globules  granuleux. 

En  1827,  Legroux  pensait,  comme  Laënnec,  Andral,  Bouillaud 
et  M.  Hardy,  que  les  caillots  pouvaient  s'organiser  ;  en  1856,  il 
reconnut  qu'il  s'était  trompé.  Mais  Cruveilbier  avait  prouvé  qu'ils 
ne  peuvent  se  pénétrer  de  vaisseaux  sanguins.  Robin  et  Yerdeil 
ont  montré  également  que  la  fibrine  épanchée  ou  exsudée  ne 
s'organise  jamais.  MM.  Bucquoy  et  Broca  ont  montré  que  ce  qui 
s'organise,  ce  n'est  pas  le  caillot,  mais  que  ce  dernier  provoque 
l'exsudation  d'une  lymphe  plastique  qui  s'organise. 

Dans  le  cœur,  les  caillots  formés  pendant  la  vie  portent  le  nom 
de  concrétions  polypiformes,  de  polypes  sanguins,  de  caillots 
fibrineux  du  cœur.  Ils  sont  de  deux  ordres  :  les  uns  autochtones, 
les  autres  emboliques. 

Les  caillots  autochtones  sont,  d'après  Bouillaud  (1),  plus  fré- 
quents dans  les  cavités  droites  que  dans  les  cavités  gauches  ; 
plus  fréquents,  en  outre,  dans  les  oreillettes  que  dans  les  ven- 
tricules. Cela  tient  à  ce  que  la  disposition  à  la  coagulation  est 
plus  marquée  dans  le  sang  veineux  que  dans  le  sang  artériel. 
Jobn  Simon  (2)  a  fait  l'expérience  suivante  : 

Un  fil  passé  au  travers  d'une  artère  donne  clans  l'artère,  au 
bout  de  vingt-quatre  heures,  quelques  flocons  fibrineux,  la  même 
expérience  faite  sur  une  veine  donne  un  caillot  cruorique. 

Legroux  (3)  faisait  remarquer  que,  contrairement  à  l'opinion 
de  Bouillaud,  les  caillots  se  forment  surtout  dans  les  ventricules 
et  dans  l'oreillette  gauche. 

Dans  chacune  de  ces  cavités,  ils  peuvent  être  libres  et  adhé- 
rents. Ils  sont  alors  fixés  soit  aux  valvules,  soit  aux  parois  ;  s'ils 
tiennent  aux  valvules,  ils  peuvent  être  fixés  soit  au  bord  libre, 
soit  à  la  surface  des  valvules,  soit  aux  cordages  tendineux. 

0)  Traité  des  maladies  du  cœur. 

(2)  John  Simon,  Lecture  on  rjcneral  patkolorp,,  lecture  V. 

(3)  Legroux,  Thèse  inaugurale,  1827,  et  Gaz.  hebd.,  18S6. 
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Ils  peuvent  ôtro  parfois  fixés  à  une  cavité  accidentelle,  comme 
dans  les  anévrysmes  partiels  du  cœur. 

Ils  se  présentent,  d'après  Legroux,  sous  deux  formes:  soit  en 
masses,  soit  en  membranes. 

Ils  peuvent  être  en  masse  ovoïde  ou  pyramidale. 

Ils  subissent  bientôt  au  centre  la  régression  fibrineuse  avec 
l'apparence  de  la  purulence. 

Quand  ils  sont  en  forme  de  membranes,  ils  subissent  la  con- 
densation fibreuse,  et  soudent  entre  elles  les  valvules  ainsi  que 
les  tendons. 

Ces  caillots  sont,  en  général,  uniques,  à  moins  qu'ils  ne  soient 
tout  petits  et  disséminés  sur  le  bord  d'une  valvule.  En  ce  cas, 
leur  volume  ne  dépasse  pas  celui  d'un  grain  de  millet. 

Dans  les  autres  circonstances,  leur  volume  est  variable  et  peut 
arriver  à  remplir  en  grande  partie  la  cavité  qui  les  renferme 
Cependant  ils  ne  parviennent  pas  à  la  remplir  tout  entière.  Bouil- 
laud  en  a  vu  d'assez  gros  pour  peser  plus  de  350  grammes. 

Ils  sont  tantôt  libres  (Legroux),  surtout  quand  ils  sont  embo- 
liques,  ils  peuvent  avoir  été  adhérents  et  être  devenus  libres 
(Hardy)  (1),  ils  peuvent  être  seulement  intriqués  dans  les  ten- 
dons des  colonnes  charnues  et  mieux  encore  être  adhérents  par 
un  pédicule. 

La  formation  de  ces  caillots  ne  s'explique  pas  suffisamment 
par  la  stase  du  sang,  car,  dans  l'asphyxie  prompte  avec  stase  du 
sang,  on  ne  trouve  pas  de  caillots  (Blondet)  (2). 

Leur  production  est  le  résultat  des  exsudais  de  l'endocardite 
(Kreysig,  Andral,  Bouillaud,  Hardy  et  Legroux). 

Le  diagnostic  de  ces  coagulations  dans  le  cœur  est  presque  im- 
possible. Quand  il  s'en  détache  une  embolie  qui  va  oblitérer  un 
vaisseau,  les  symptômes  de  la  brusque  obstruction  de  ce  vaisseau 
font  rechercher  le  point  de  départ  de  l'embolie  et  permettent 
quelquefois  de  le  soupçonner  dans  le  cœur. 

Toutefois,  si  l'on  voit  se  développer  tout  d'un  coup  des  sym- 
ptômes graves  indiquant  une  perturbation  profonde  des  fonctions 
du  cœur  avec  détresse  respiratoire,  cyanose  ou  pâleur  extrême, 

(1)  Hardy,  Thèse  de  concours,  1S3S. 

(2)  Blondet,  Union  médicale,  1857,  p.  h'dl. 
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expectoration  sanglante  et  refroidissement  des  extrémités  et 
tendance  à  la  syncope  ; 

Si  les  mouvements  du  cœur  sont  désordonnés,  si  l'on  voit 
l'hydropisie  succéder  rapidement  à  ces  troubles,  on  peut  soup- 
çonner facilement  la  formation  de  polypes  du  cœur.  Le  diagnostic 
s'affirme  mieux  si  l'on  constate  en  môme  temps  la  disparition 
d'un  caillot  veineux  ou  les  symptômes  d'une  oblitération  arté- 
rielle par  embolie. 

Dans  ces  derniers  temps,  Richardson  (1)  et  Gerbardt  (2)  ont 
prétendu  reconnaître,  à  la  forme  de  la  dyspnée,  si  la  thrombose 
siégeait  dans  le  cœur  droit  ou  dans  le  cœur  gauche  ;  mais  les 
signes  qu'ils  donnent  comme  caractéristiques  sont  loin  d'avoir 
cette  valeur.  Les  seuls  qu'on  puisse  invoquer  sont,  pour  le  cœur 
droit,  la  cyanose,  la  disparition  du  caillot  et  l'infarctus  pulmo- 
naire ;  pour  le  cœur  gauche,  la  pâleur  du  sujet  et  l'embolie  dans 
une  artère  du  cerveau  ou  des  membres. 

Les  polypes  du  cœur  peuvent  amener  la  mort  subite,  mais  ils 
peuvent,  à  la  rigueur,  laisser  vivre  le  malade,  cela  dépend  en 
partie  de  leur  grosseur  ;  encore  laissent-ils,  en  pareil  cas,  le 
malade  dans  un  état  des  plus  graves. 

On  trouvera  encore  des  détails  sur  cette  queslion  dans  les  tra- 
vaux suivants  : 

Proust,  Polype  dans  r oreille  droite  {Gaz.  med.,  52,  1864). 
Hayden,  Dublin  quart.  Journal of  med.  science,  novembre  1864. 
Gallard,  Coagulations  sanguines  dans  le  cœur  {Gaz.  des  hôpitaux, 
n°  71,  1865). 

Ipaure,  Recherches  expérimentales  sur  les  caillots  fibrineux  et  sur 
les  produits  d'inflammation  du  cœur  {Archives  gén.  de  médecine, 
février  1864). 

Vulpian,  Union  médicale.  —  Vulpian,  Mémoires  de  la  Société 
"médicale  des  hôpitaux  de  Paris  pour  1865. 

Aronshon,  Caillots  dans  l'intérieur  du  ventricule  gauche  {Gaz. 
md.  de  Strasbourg,  n°  12,  1868). 

0)  Richardson,  Lectures  on  fibrinous  déposition  in  thc  heart  [Brit.  Med. 
Journal,  1800  et  1873). 

(*)  Gerhardt,  uber  Dluifjcrinnimg  in  lin/ce  ïlerzrœhre  (Wurzburg  Med. 
mtunrj,  Bd.  IV,  p.  130,  1804.-  Id.,  Thrombosk  cordis  daxtrï,  p.  821,  1864;. 


684  NÉ0PLAS1ES  ET  PARASITES. 

Nobiling,  Thrombose  des  linken  Ventrikels  (Bayer,  Intelligent, 
blatt,  n°  24,  4869). 

Jos.  Jones,  Heart  dot,  a  clinical  lecture  (News-Orleans  Journal 
ofmed.,  july  1869). 

J.-S.  Bristowe,  Soflening  Clots  in  the  heart  in  a  case  of  rencu 
disease  [Transact.  path.  Soc,  XIX,  p.  90,  18C9). 

Bucquoy,  Concrétion  poly pi  forme  ancienne  du  cœur  (Soc.  méd. 
des  hôpitaux,  1869). 

Georges  Gaskoin,  Polypen  of  the  left  side  of  the  heart  (Medi 
Times  and  Gaz.,  4  septembre  1869). 

John  G.  M'Kendrick,  A  case  of  the  heart  disease  (Edinb.  Med.< 
Journal,  novembre,  p.  396,  1869). 

Th.  Neureutter,  Combustio,  thrombose  und  embolie  in  arterieir 
system  (Wiener  Med.  Presse,  n03  15  et  16,  1871). 

Jules  Dubois,  Kystes  libres  dans  les  cavités  du  cœur  (Bulletin  dé 
l'Académie  de  médecine,  XXXV,  p.  807,  1871). 

Biermer,  Vortrag  uber  polypen  gerinnungen  in  Herzen  (Corresp* 
Blatt  schweitzer  Aerzle,  n°  9,  1872). 

Lawson,  Two  cases  of  death  form  fibrinous  concrétion  in  the  right 
side  of  the  heart  (Med.  Times  and  Gazette,  8  février  1873). 

Edw.  Crisp,  Heart  clot  a  sudden  death  (Transact.  of  the  palhoA 
logical  Soc,  XXIV,  p.  46,  1873). 

T.  Whipham,  Old  blood  clot  adhèrent  to  the  luall  of  the  left  iw 
tricle  and  septum  of  the  heart  (Lancel,  4  janvier  1873). 

Mullier,  Concrétion  sanguine  du  cœur  (Archives  méd.  belges,r\ 
avril  1873). 

Raymond,  Concrétion  sanguine  du  cœur  chez  un  malade  atteint* 
de  diabète  sucré  (Archives  méd.  belges,  1873). 

Vergelez,  Observation  de  thrombose  cardiaque  chez  un  malade' 
atteint  de  pleurésie  chronique  (Bordeaux  médical,  22  cl  24,  1873). 

J.  Fayres,  On  fibrinous  concrétions  in  the  right  side  of  the  heart 
(Med.  Times  and  Gazette,  18  janvier  1873). 


CHAPITRE  XLII 


DES  TUMEURS  ANÉVRYSMALES  DE  L'AORTE  THORACIQUE 
(ANÉVRYSMES  FAUX). 

On  comprend  sous  le  nom  û'anévrysme  des  dilatations  des 
artères  qui  occupent,  soit  une  partie  du  contour  du  vaisseau, 
soit  sa  totalité.  Quand  elles  n'occupent  qu'une  partie  du  contour 
et  qu'elles  communiquent  par  toute  leur  largeur  avec  le  vaisseau, 
elles  portent  le  nom  de  bosselure,  que  leur  a  donné  Cruveilhier. 
Quand  elles  occupent  toute  la  circonférence,  elles  portent  le  nom 
de  dilatai/œi  fusiforme,  ctanévrysme  vrai.  C'est  la  variété  que  j'ai 
décrite  plus  haut,  sous  le  nom  de  maladie  de  Hodgson.  D'autres 
fois,  il  y  a  une  rupture  du  vaisseau  avec  tumeur  plus  ou  moins 
grosse  et  une  ouverture  en  général  rétrécie,  portant  le  nom  de 
collet.  C'est  Y anévrysme  sacciforrne  ou  tumeur  anévrysmale,  Van- 
cien  anévrysme  faux.  L'ancienne  classification  en  anévrysme  vrai 
ou  sans  rupture  et  l'anévrysme  vrai  avec  rupture  des  tuniques  a 
été  abandonnée,  comme  la  division  en  anévrysme  mixte  interne 
ou  mixte  externe,  parce  que,  dans  tous  les  cas,  les  membranes 
sont  altérées.  Bamberger  est  un  de  ceux  qui  ont  le  plus  insisté  pour 
montrer  la  difficulté  de  retrouver  les  membranes,  et  d'autre  part 
pour  faire  remarquer  qu'on  avait  souvent  forcé  les  résultats  de 
l'autopsie  pour  faire  rentrer  la  pièce  qu'on  avait  sous  les  yeux 
-dans  la  catégorie,  soit  des  anévrysmes  mixtes  internes,  soit  des 
i mixtes  externes. 

On  n'admet  donc  plus  aujourd'hui  que  trois  catégories  :  l'ané- 
vrysme fusiforme,  qui  a  été  décrit  au  chapitre  :  Maladie  de  Hodg- 
son, avec  l'athérome  ;  l'anévrysme  sacciforrne,  qui  va  être  décrit 
dans  ce  chapitre,  et  l'anévrysme  disséquant,  qui  en  est  une 
variété. 

Ces  divisions  ne  sont  que  des  moyens  de  se  reconnaître  en 
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clinique  cl  n'ont  rien  d'absolu,  car  un  anévrysme  sacciforme 
peut  se  trouver  greffé  sur  un  anévrysme  fusiforme.  Les  bosse- 
lures accompagnent  souvent  l'une  el  l'autre  forme. 

Le  volume  des  anévrysmes  est  très  variable  et  va  du  volume 
de  la  lôte  d'une  épingle  à  celui  de  la  tête  d'un  adulte. 

Les  parois  d'un  anévrysme  sont  Tormées  par  les  parois  vascu- 
laires  altérées.  Presque  toujours  ces  altérations  sont  la  suite 
d'une  inflammation  chronique  de  la  membrane  interne. 

Ce  processus  inflammatoire  consiste  dans  l'épaississement  des  - 
parois  par  la  prolifération  du  tissu  conjonctif,  l'atrophie,  la; 
dégénérescence  graisseuse,  l'ulcération  ou  la  calcification  des  - 
membranes.  En  général,  le  processus  n'est  pas  simple,  et  oiu 
trouve  presque  toujours  réunies  sur  un  même  sac  plusieurs  de  e 
ces  altérations  laissant  encore  des  traces  de  la  membrane;' 
moyenne  ou  l'ayant  détruite  tout  à  fait.  Quand  le  sac  anévrysmal  1 
est  considérable,  on  ne  retrouve  plus  guère  les  trois  membranes-: 
que  dans  quelques  points  ;  d'autres  fois,  on  n'en  trouve  plus  quei; 
deux,  et  enfin,  dans  les  parties  où  l'anévrysme  s'est  le  plus  déve- J 
loppé,  on  ne  voit  plus  aucune  trace  des  membranes.  Les  parois  - 
sont  alors  constituées  par  les  tissus  des  organes  voisins,  tissu  i 
conjonctif,  muscles,  etc.,  ou  même  seulement  par  la  peau. 

En  général,  l'altération  qui  se  fait  dans  les  tissus  voisins  durcit  I 
les  tissus  mous  et  corrode  les  tissus  durs  comme  les  os. 

Dans  un  cas  où  l'anévrysme  n'était  plus  'recouvert  que  par  la  i 
peau,  Burkhardt  (1)  a  trouvé  l'état  histologique  suivant:  le  tissu 
cellulo-graisseux  sous-cutané  avait  disparu  presque  complète-  -' 
ment;  il  existait  à  peine  dans  les  points  où  la  peau  n'avait  plus  - 
que  i  centimètre  d'épaisseur  ;  H  n'y  avait  plus  de  vaisseaux  i 
sanguins  dans  la  couche  sous-cutanée,  tandis  que  les  parties  • 
superficielles  du  derme  étaient  parcourues  par  des  vaisseaux  i 
pleins  de  sang.  L'épiderme  était,  dans  la  partie  la  plus  saillante, 
transformé  en  une  escharo  teinte  de  sang;  dans  les  autres  i 
points,  il  était  remplacé  par  un  tissu  de  mailles  semblable  au  I 
tissu  conjonctif,  avec  des  lacunes  à  dépôts  fibrincux.  Les  glandes  • 
sudoripares  étaient  atrophiées,  mais  les  glandes  sébacées  étaient 
intactes. 

(I)  Burkliarilt,  Archiv  (ter  tteilkUflâe,  t.  XVIII,  11°  2. 
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A  l'intérieur  du  sac,  on  trouve  des  caillots  stratifiés,  dont  la 
densité  est  d'autant  plus  grande  qu'on  se  rapproche  de  plus  en 
plus  de  la  périphérie.  Les  caillots  extérieurs  sont  les  plus  anciens 
et  sont  en  même  temps  les  plus  organisés. 

Autrefois  on  distinguait  les  caillots  en  fîbrineux  ou  passifs  et 
en  organisés  ou  actifs.  Cette  division  est  aujourd'hui  abandonnée. 

Ajoutons  que  les  sacs  peuvent  s'enflammer,  et  disons  de  suite 
que  cette  inflammation  peut  être  provoquée  utilement  pour 
donner  plus  de  résistance  aux  parois  ;  il  en  sera  question  à  propos 
du  traitement.  En  général,  cette  inflammation  est  adhésive  et 
développe  la  formation  d'exsudats  fîbrineux  (Broca)  ;  mais  quel- 
quefois ce  travail  inflammatoire  peut  aller  jusqu'à  la  suppura- 
tion. Lebert  a  trouvé  deux  fois  du  pus  dans  l'épaisseur  des 
parois. 

Quelles  sont  les  causes  de  cette  coagulation  du  sang  dans  les 
anévrysmes? 

On  sait  que  le  sang  se  compose  de  corps  solides,  globules,  et 
d'un  fluide,  le  plasma.  La  coagulation  consiste  dans  le  dédou- 
blement du  plasma  en  sérum  et  en  une  substance  nommée  par 
Fourcroy  la  fibrine,  qui  se  dépose  sous  forme  de  fibrilles.  Ce  qui 
fait  coaguler  le  sang  en  pareil  cas,  ce  n'est  pas  le  contact  de 
l'air,  comme  le  prétendent  Hewson  (1),  Eichwald,  Urbain  et 
Mathieu,  puisque  le  sang  y  est  soustrait;  ce  n'est  pas  le  refroi- 
dissement, puisqu'au  contraire  le  refroidissement  a  pour  consé- 
quence de  retarder  le  phénomène  de  la  coagulation.  Ce  n'est  pas 
non  plus  l'élimination  de  l'ammoniaque,  comme  le  prétendait 
Itichardson,  ou  le  départ  de  l'acide  carbonique,  comme  le  croyait 
Scudamore. 

Une  des  premières  causes  de  cette  coagulation  tient,  comme 
l'a  montré  Brûcke,  à  ce  que  le  sang  n'est  plus  en  contact  avec 
ses  parois  naturelles.  Tout  corps  étranger  solide  mis  en  contact 
avec  le  sang  y  détermine  la  coagulation,  les  dépôts  athéroma- 
teux  et  surtout  calcaires  des  parois  agissent  dans  ce  sens  et  font 
comme  la  baguette  qui  sert  à  défibriner  le  sang. 

L'élément  contenu  dans  le  plasma,  et  qui  produit  la  coagula- 

« 

(l)  Hewson,  Expérimental  Inquiry  info  ihe  properties  0/  the  hlood,  1770. 
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tion,  a  été  extrait  par  Denis  (1)  (de  Commercy),  et  nommé  par  i 
lui  la  plasmine.  Mais  cette  substance  est,  elle-même,  composée 
de  deux  autres  :  l'une,  grise,  qui  se  transforme  en  fibrine,  et  a  J 
reçu  depuis  le  nom  de  fibrinogène,  et  l'autre,  qui  reste  séparée 
après  la  coagulation,  la  paraglobuline  (désignée  tour  à  tour  par 
les  noms  de  fibrine  dissoute,  albuminate  alcalin,  globuline  du 
sérum,  substance  fibrino-plastique).  Ces  deux  substances  sont  :i 
insolubles  dans  l'eau,  mais  sont  maintenues  dissoutes  dans  le  A 
plasma  à  la  faveur  du  cblorure  de  sodium;  mais  un  excès  de  sel 
les  précipite  successivement;  c'est  par  suite  de  cette  précipita-  - 
tion  successive  que  Hammarsten  a  pu  les  séparer  (2). 

Quant  à  la  transformation  du  fibrinogène  en  fibrine,  elle  est  ; 
due,  d'après  Alexandre  Scbmidt  (3)  (de  Dorpat),  à  une  sorte  dee 
fermentation  dont  le  ferment  dérive  des  globules  blancs  au 
contact  des  corps  étrangers.  Le  ferment  de  la  coagulation  see 
retrouve  après  que  cette  opération  est  effectuée.  Il  peut  être  i 
extrait  du  caillot  par  les  procédés  qui  servent  à  retirer  les  fer- 
ments digestifs  :  précipitation  par  l'alcool,  et  dissolution  du  i 
précipité  dans  une  petite  quantité  d'eau. 

Le  ferment  se  développant  aux  dépens  des  globules  blancs,  si  • 
l'on  recueille  une  certaine  quantité  de  leucocytes  par  filtralion, . 
on  peut  en  préparer  des  solutions  de  ferment  très  actives.- 
Comme  pour  tous  les  ferments,  son  maximum  d'action  est  à  une 
température  un  peu  supérieure  à  la  température  normale  du 
corps.  A  55  degrés,  le  ferment  est  précipité  ;  à  basse  tempéra- 1 
ture,  il  agit  moins  ;  à  0  degré,  il  n'agit  plus.  Pour  que  ce  ferment 
agisse'activement,  il  faut  que  la  solution  ne  soit  ni  trop  riche, 
ni  trop  pauvre  en  sels  de  soude  et  de  magnésie.  Enfin,  la  coa- 
gulation, comme  toutes  les  fermentations,  s'accompagne  d'un 

(1)  Denis  (do  Commercy),  Études  chimiques,  1842;  Mémoire  sur  le  sang, 
1859. 

(2)  Hammarsten,  Nova  acta  Rog.  Soc,  Upsel,  série  III,  ti  (Archiv  per  die 
ges.  phys.,  XXII,  p.  431,  1880). 

(3)  Alexandre  Sclimidt  (do  Dorpat),  Archiv  fur  anatomie  und physiologie, 
1861,  p.  545  et  G7G  ;  1862,  p.  428  et  533;  Archiv  fur  die  ges.  physiologie,  VI, 
p.  413;  IX,  p.  353;  XI,  p.  291  et  515  ;  XIII,  p.  93  et  146;  Die  Lehre  v.  d. 
fermé  Gerinnungs  erschcinung,  Dorpat,  1876. 
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dégagement  de  chaleur  assez  considérable  pour  êlre  constaté  au 
thermomètre. 

Ainsi  donc,  tant  que  le  sang  circule,  le  fibrogène  du  plasma 
sanguin  reste  en  dissolution,  parce  que  l'élément  de  sa  transfor- 
mation, c'est-à-dire  le  ferment,  n'existeras  encore.  Au  contact 
d'un  corps  étranger,  il  se  fait  une  irritation  des  globules  blancs 
qui  sécrètent  ce  ferment  qui  transformera  le  flbrinogène  en 
fibrine.  (Léon  Frédéricq  (de  Liège),  Revue  scientifique,  n°  23, 
4  décembre  1880.) 

Le  sac  anévrysmal,  en  se  développant,  comprime  les  or- 
ganes thoraciques  qu'il  rencontre,  les  détruit,  les  absorbe,  et 
s'il  rencontre  des  organes  creux,  il  se  rompt  dans  leur  cavité.  11 
:  en  sera  question  plus  loin  à  propos  du  pronostic. 

Comme  altérations  secondaires,  les  anévrysmes  entraînent 
l'hypertrophie  du  cœur  avec  dilatation,  et,  par.  suite,  l'insuffi- 
sance valvulaire,  tant  des  valvules  sigmoïdes  de  l'aorte  que  de 
la  mitrale.  Du  côté  des  artères,  on  peut  voir  survenir  tantôt 
l'oblitération,  tantôt  la  dilatation. 

Gomme  dernière  remarque,  il  faut  ajouter  que  l'anévrysme 
est  rarement  isolé,  et  que  l'on  trouve  la  plupart  du  temps,  dans 
l'aorte  et  dans  les  principales  artères  émergentes,  d'autres  foyers 
de  lésions  analogues  à  la  lésion  primitive  qui  a  engendré  l'ané- 
vrysme. 

DIAGNOSTIC  DES  ANÉVRYSMES  DE  L' AORTE  THORACIQUE. 
EXAMEN  DES  SYMPTÔMES. 

Tuméfaction.  —  L'anévrysme  de  l'aorte,  en  se  développant, 
refoule  devant  lui  les  tissus  et  soulève  les  côtes  ;  aussi  le  pre- 
mier phénomène  apparent  est-il  une  déviation  des  côtes  qui  fait 
une  saillie  connue  sous  le  nom  de  voussure.  Cette  voussure  cor- 
respond à  la  partie  la  plus  saillante  de  la  tumeur  vers  l'extérieur; 
puis  l'anévrysme,  détruisant  les  tissus  devant  lui,  vient  former 
une  véritable  tumeur  qui  fait  saillie  entre  les  côtes,  ou  plus  tard 
au  delà  même  des  côtes,  lorsque  celles-ci  ont  été  détruites. 
D'abord,  la  tumeur  se  montre  à  peu  près  au  niveau  de  l'origine 
de  l'anévrysme  ;  mais  celui-ci,  en  grossissant,  est  entraîné  par 
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son  poids  vers  les  parties  inférieures,  et  n'est  plus  arrêté  que 
par  le  diaphragme.  Ainsi,  l'anévrysme  de  la  partie  ascendante 
de  l'aorte  pourra  venir  s'appuyer  sur  le  foie  et  former  sa  saillie 
au  niveau  des  troisième  et  quatrième  côtes.  Un  anévrysme  parti 
de  la  partie  inférieure  de  l'arc  pourra,  en  se  développant,  occuper 
tout  le  côté  gauche  de  la  poitrine  et  donner  lieu  à  une  tumeur 
non  plus  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  mais  au  niveau 
des  septième,  huitième  et  neuvième  côtes,  comme  on  en  verra; 
un  exemple  plus  loin. 

Cette  tumeur  est  de  consistance  osseuse  si  elle  soulève  les 
côtes,  de  consistance  fîbrineuse  si  elle  correspond  à  des  caillots 
fibrineux,  plus  molle  etpulsatile  dans  d'autres  cas.  Cette  tumeur 
n'est  guère  réductible  que  par  des  pressions  très  douloureuses.. 

Pulsations.  —  Le  fait  capital  et  caractéristique  de  l'anévrysme 
est  qu'il  est  animé  de  pulsations  et  donne,  comme  dit  Stokes, 
l'apparence  de  deux  cœurs  dont  l'un  bat  sensiblement  à  sa  place  : 
normale,  tandis  que  l'autre  bat  dans  un  autre  point  de  la  poi-  ■ 
trine,  dans  une  région  qui  correspond  plus  ou  moins  au  trajet' 
de  l'aorte.  Le  caractère  des  pulsations  est  celui-ci  :  on  sent  que 
ce  n'est  pas  une  tumeur  soulevée  par  une  artère  et  pouvant  être 
séparée  de  celle-ci,  mais  une  tumeur  battant  dans  tous  les  sens,- 
c'est-à-dire  qu'il  y  a  à  chaque  systole  un  mouvement  d'expaminn 
qui  ressemble  plus  ou  moins  au  battement  de  l'artère  principale 
et  s'enfle  à  cbaque  systole.  Ces  mouvements  peuvent  même  être 
enregistrés  par  le  cardiographe;  nous  en  montrerons  des  exem- 
ples plus  tard.  Ces  mouvements  d'expansion  sont  d'autant  plus 
accusés  à  la  poitrine  que  les  côtes  auront  été  usées  et  les  mus- 
cles résorbés. 

On  voit  en  général  les  veines  refoulées  produire  une  augmen- 
tation des  veinules  superficielles  qui  deviennent  variqueuses. 
Plus  lard,  la  peau  s'enflamme,  se  gangrène,  et  la  rupture  se  pro- 
duit soit  à  l'extérieur,  soit  dans  une  cavité  intérieure  ou  même 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Dans  l'intervalle  des  pulsations,  pendant  la  diastole,  on  peut 
quelquefois  percevoir  de  la  fluctuation. 

Les  pulsations  sont  d'autant  plus  manifestes  que  la  tnmeu 
sera  plus  saillante  et  les  parois  plus  amincies.  Si  l'on  prend  1 


A.NÉVRY8ME  DE  L'AORTR  ASCENDANTE.  091 

trace  graphique  de  cette  pulsation,  on  verra  qu'il  retarde  sur  le 
choc  delà  pointe  du  cœur  d'autant  plus  que  l'orifice  de  Fané* 
vrysme  est  placé  sur  un  point  de  l'aorte  plus  éloigné  du  cœur. 

Quelquefois,  la  pulsation  semble  "double,  cela  se  présente 
quand  l'orifice  de  l'anévrysme  est  placé  près  des  valvules  ;  il  y  a 
alors  une  pulsation  au  moment  du  choc  de  la  pointe  et  une  autre 
au  moment  de  la  clôture  des  valvules.  D'autres  fois,  ce  double 
choc  tient  simplement  à  l'oscillation  due  à  l'élasticité  de  la 
poche. 

Voici  une  observation  où  ces  caractères  sont  retracés  :  il  s'agit 
d'un  malade  que  j'ai  observé,  en  1877,  à  l'hôpital  Saint-Antoine, 
avec  mon  ami  Dujardin-Beaumetz. 

Observation  XCIX.  Anévrysme  de  la  portion  ascendante  de  C aorte.  In- 
suffisance aortique.  —  Le  nommé  G...,  âgé  de  trente-six  ans,  cuisinier, 
entre  le  17  mars  1877  dans  le  service  de  M.  Dujardin-Beaumetz,  salle  Saint- 
Lazare,  n°  9.  Voici  les  renseignements  que  fournit  le  malade  sur  les  cir- 
constances qui  nécessitent  son  entrée  à  l'hôpital  : 

Cet  homme  a  joui  jusqu'ici  d'une  bonne  santé,  il  n'a  jamais  eu  de  rhu- 
matismes, pas  de  syphilis  et,  suivant  son  dire,  il  n'aurait  jamais  fait  d'ex- 
cès alcooliques.  Du  côté  de  ses  parents,  sa  mère  est  encore  bien  portante  ; 
liant  à  son  père,  il  est  mort  d'une  apoplexie  cérébrale. 
A  quatorze  ans,  il  aurait  éprouvé  tous  les  symptômes  qui  caractérisent 
une  néphrite  parenchymateuse,  les  urines  étaient  rares,  il  aurait  eu  un 
œdème  généralisé  ;  pendant  près  de  six  mois,  le  malade  serait  resté  alité. 
11  y  a  quatre  ans,  cet  homme,  qui  habitait  Montevideo  depuis  plus  de 
ix  ans,  lit  une  chute  violente  sur  le  côté  droit  de  la  poitrine  au  niveau  de 
a  région  mammaire  ;  il  n'y  eut  pas  d'ecchymose  et  la  douleur  disparut  au 
bout  de  quelques  jours.  Il  y  a  deux  ans,  sans  cause  appréciable,  il  survint 
une  douleur  sourde  dans  le  côté  droit  de  la  poitrine,  et  qui  s'irradiait  dans 
es  liras  et  surtout  dans  celui  du  côté  droit;  à  ces  douleurs  se  joignirent 
lientôt  des  palpitations  assez  intenses  pour  faire  osciller  le  siège  sur  lequel 
'  était  assis;  ces  palpitations  augmentaient  sous  l'influence  des  émotions 
ou  dos  efforts.  Bientôt  il  ne  lui  fut  plus  possible  de  se  livrer  à  aucun  tra- 
vail pénible,  et  lorsqu'il  se  trouvait  couché  sur  le  côté  gauche  il  éprouvait 
mtnédiatement  une  dyspnée  des  plus  intenses.  Puis,  il  y  a  &  peu  près  un  an, 
e  malade  observa  une  voussure  plus  marquée  du  côté  droit  de  l'a  poitrine, 
au  niveau  des  quatrième  et  cinquième  côtes.  La  voix  devint  sourde,  il  eut 
de  la  difficulté  à  avaler  et  les  douleurs  névralgiques  augmentèrent  d'mten- 
tous  ces  symptômes,  que  les  médecins  de  Montevideo  attribuèrent  a 
un  anévrysme  de  l'aorte,  forcèrent  le  malade  à  quitter  cette  dernière  ville 
le  12  janvier  1877,  et  il  arrivait  à  Bordeaux  le  k  février.  A  peine  débarqué 
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dans  cette  ville,  il  entrait  à  l'hôpital,  dans  le  service  du  docteur  Burguet, 
salle  14,  n°  4.  On  appliqua  de  la  glace  sur  la  tumeur  de  la  poitrine  et  l'on  : 
donna  l'iodure  de  potassium;  ce  traitement  amena  une  amélioration  no- 
table  dans  le  volume  de  la  tumeur,  mais  détermina  une  bronchite  assez 
forte  pour  faire  cesser  l'emploi  de  la  glace.  11  quitta  Bordeaux  pour  venir 
à  Paris,  et  voici  dans  quel  état  nous  le  trouvons  lors  de  son  entrée  à  I  I 
l'hôpital  : 

C'est  un  homme  de  taille  moyenne,  portant  toute  sa  barbe  et  ayant  la 
pâleur  des  individus  atteints  d'affection  aortique;  la  respiration  est  fré-  -  I 
quente,  précipitée,  et  l'on  voit  que  le  moindre  effort  augmente  chez  lui 
cette  dyspnée.  Le  thorax  est  soulevé  par  les  battements,  et  on  constate,  à  k|J 
première  vue,  l'existence  d'une  voussure  manifeste  à  la  droite  du  sternum  I 
au  niveau  des  troisième,  quatrième  et  cinquième  côtes,  et  qui  s'étend  jus-  - 
qu'à  la  région  mammaire;  dans  toute  l'étendue  de  cette  voussure,  on  ob- 
serve des  battements  expansifs  très  visibles  à  l'œil  nu  et  qui  sont  surtout 
marqués  dans  le  troisième  espace  intercostal. 

Si  l'on  vient  à  appliquer  la  main  sur  la  tumeur,  on  la  voit  soulevée  par  i 
des  battements  énergiques  et  rythmés  comme  ceux  du  cœur.  La  percussion 
donne  une  matité  qui  s'étend  dans  toute  l'étendue  de  la  tumeur  et  qui  se  : 
confond  par  sa  partie  inférieure  avec  la  matité  du  foie  ;  l'auscultation  per-  - 
met  d'entendre  un  bruit  de  souffle  double  et  beaucoup  plus  marqué  au  se-  • 
cond  bruit  qu'au  premier;  ce  bruit  a  son  maximum  de  densité  au  niveau  il 
du  troisième  espace  intercostal,  à  1  centimètre  du  bord  droit  du  sternum, 
et  il  se  prolonge  d'ailleurs  dans  toute  l'étendue  de  la  tumeur.  Enfin,  pour  : 
compléter  ces  renseignements,  disons  que  la  pression  est  douloureuse,  sur- 
tout au  niveau  du  quatrième  espace  intercostal. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  sixième  espace  intercostal  et  en  dehors  de 
la  ligne  abaissée  du  mamelon  :  le  volume  de  cet  organe  est  augmenté, 
et  lorsqu'on  l'ausculte  on  constate  qu'il  existe  à  la  base  du  cœur  et  le  long  . 
de  l'aorte  un  bruit  de  souffle  au  second  temps,  des  plus  marqués.  La  per-  • 
cussion  ne  permet  pas  de  reconnaître  le  degré  de  dilatation  de  l'aorte  ;  le 
pouls  est  bondissant,  il  est  égal  des  deux  côtés  et  présente  tous  les  carac- 
tères que  l'on  a  assignés  au  pouls  de  Corrigan. 

En  dehors  de  ces  symptômes  locaux,  le  malade  ne  présente  aucun  trou- 
ble du  côté  de  la  poitrine  ;  à  l'auscultation,  on  perçoit  en  arrière,  du  côté  > 
droit,  les  bruits  de  souffle  que  l'on  a  notés  à  la  partie  antérieure  de  la  poi- 
trine. Le  foie  n'est  pas  augmenté  de  volume  et  les  fonctions  du  tube  diges-  • 
tif  s'accomplissent  avec  une  régularité  parfaite.  Pas  d'œdème  du  côté  des 
extrémités. 

La  tumeur  anévrysmale,  en  dehors  de  la  dyspnée  qu'elle  provoque  et  des 
battements  douloureux  dont  elle  est  le  siège,  détermine  des  symptômes  de 
voisinage  qu'il  est  important  de  noter.  La  douleur  sternale  se  prolonge 
dans  les  bras  et  en  particulier  dans  le  bras  droit;  la  raucité  de  la  voix  et» 
dysphagie  sont  intermittentes  et  apparaissent  à  des  époques  indéterminées. 
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Tous  ces  symptômes  mettent  le  malade  dans  l'impossibilité  de  faire  le 
moindre  effort,  c'est  à  peine  s'il  peut  descendre  pour  aller  dans  le  jardin  et 
faire  quelques  pas  ;  il  reste  le  plus  souvent  immobile,  étendu  sur  son  lit  et 
daus  le  décubitus  dorsal. 

Par  le  cardiographe  et  le  sphygmographe  appliqués  sur  la  tumeur,  nous 
avons  obtenu  des  dessins  qui  permettent  de  voir  les  battements  dont  la 
tumeur  était  le  siège  dans  les  différents  points  de  son  étendue.  Puis,  avec 
un  sphygmomètre  à  colonne  liquide,  nous  avons  pu  constater  que  les  bat- 
tements delà  tumeur  et  ceux  du  cœur  alternaient  entre  eux. 

L'auscultation,  faite  avec  des  stéthoscopes  biauriculaires,  simples  et  com- 
posés, nous  a  permis  de  constater  qu'il  existait  une  séparation  entre  les 
limites  de  souffles  cardiaques  et  ceux  perçus  dans  la  tumeur;  ces  derniers 
présentaient  leur  maximum  d'intensité  dans  le  troisième  espace  intercostal, 
à  1  centimètre  du  bord  droit  du  sternum.  La  percussion  vint  compléter 
ces  renseignements  et  nous  permit  d'affirmer  qu'il  existait  chez  notre  ma- 
lade une  tumeur  de  l'aorte  ascendante,  ayant  probablement  son  point  de 
départ  au  niveau  de  sa  partie  extrapéricardique. 

D'après  nos  recherches,  cette  poche  pyriforme,  ayant  son  sommet  dans 
le  second  espace  intercostal  et  sa  base  au  niveau  de  la  face  convexe  du  foie, 
qu'elle  déprimait  un  peu,  devait  occuper  le  côté  droit  de  l'aorte,  s'étendre 
dans  les  troisième,  quatrième  et  cinquième  espaces  intercostaux;  elle  devait 
communiquer  cà  l'aorte  par  un  orifice  très  proche  des  valvules  sigmoïdes 
et  que  nous  placions  au  niveau  du  troisième  espace  intercostal,  à  1  centi- 
mètre du  sternum.  D'ailleurs,  le  schéma  reproduit  la  configuration  que 
nous  attribuons  à  cet  anévrysme. 

Ce  diagnostic  se  complétait  par  l'examen  du  cœur;  ce  dernier  était  volu- 
mineux ;  sa  pointe  battait  dans  le  sixième  espace  intercostal,  en  dehors  de 
la  ligne  verticale  abaissée  du  mamelon  ;  de  plus,  le  bruit  de  souffle  au 
second  temps  et  le  tracé  du  pouls  nous  indiquaient  que  cette  augmentation 
de  volume  du  cœur  dépendait  d'une  insuffisance  aortique. 

En  résumé,  nous  nous  trouvions  en  présence  d'un  anévrysme  de  la  pre- 
mière portion  de  l'aorte  ascendante,  ayant  déterminé,  ce  qui  est  la  règle 
dans  ces  cas,  une  insuffisance  aortique. 


On  voit,  par  les  tracés,  que  l'impulsion  du  cœur  ne  se  fait  pas 
souvent  d'un  seul  coup,  comme  dans  une  artère  saine.  Il  y  a 
d'abord  une  première  poussée,  puis  la  tension  augmente  plus 
lentement  tant  que  dure  la  systole. 

On  conçoit  que  la  différence  entre  la  première  impulsion  et 
celle  qui  suit  dépende  de  la  largeur  de  l'ouverture.  Plus  celte 
ouverture  de  communication  sera  étroite,  plus  la  différence  entre 
les  deux  modes  d'ascension  sera  accusée,  plus,  au  contraire, 
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l'ouverture  sera  large,  plus  l'ascension  tendra  à  se  faire  en  une 
seule  fois.  On  peut  donc  dire  que,  plus  la  première  poussée 
occupera  de  place  dans  l'ascension  systolique,  plus  l'ouverture 
sera  grande. 

Auscultation.  —  En  général,  l'anévrysme  sacciforme  de  l'aorte 
donne  lieu  à  deux  bruits,  qui  sont  ordinairement  des  bruits  de 
souffle.  De  ces  deux  bruits,  le  premier  est  le  plus  constant  ;  le 
second  manque  quelquefois,  et  il  peut  arriver  qu'il  n'y  en  ait 
pas  du  tout.  Quand  ces  bruits  existent,  ils  sont,  en  général, 
assez  rudes  et  plus  ou  moins  prolongés  ;  mais  ils  finissent  assez 
brusquement. 

Le  siège  où  on  les  entend  dépend  du  siège  de  l'anévrysme. 
Leur  caractère  principal  est  qu'ils  sont  situés  en  dehors  des  foyers 
ordinaires  des  bruits  pathologiques  du  cœur.  Ils  sont  rarement  per- 
ceptibles sur  un  seul  point.  En  général,  ils  couvrent  une  surface 
ellipsoïde,  qui  indique  assez  bien  la  direction  du  sang  qui  pénètre 
à  chaque  systole.  En  pareil  cas,  le  maximum  du  bruit  s'entend 
à  l'extrémité  de  l'ellipse  qui  est  la  plus  rapprochée  de  l'orifice 
de  communication.  Quant  au  mode  de  propagation  et  à  son  éten- 
due, on  conçoit  que  cela  dépend  de  l'état  des  caillots  dans  le  sac, 
des  parois  et  de  la  qualité  plus  ou  moins  conductrice  du  son  des  -I 
organes  interposés. 

Quant  au  moment  où  ils  se  produisent,  il  n'y  a  pas  de  doute 
pour  le  premier  bruit,  qui  correspond  à  la  systole  cardiaque  et,  . 
par  suite,  à  la  diastole  artérielle.  Quant  au  second  bruit,  il  est  t 
très  difficile  de  savoir  s'il  correspond  à  la  seconde  période  de  la  i 
poussée  pendant  la  systole,  ou  s'il  correspond  à  la  diastole  car-  • 
diaque  ;  mais  j'ai  beaucoup  de  tendance  à  croire  que  c'est  à  ce  I 
moment  que  se  produit  le  second  bruit,  quand  il  existe. 

Quant  au  timbre,  il  est  très  certainement  en  rapport  avec  l'ctroi-  • 
tesse  de  l'orifice  et  sa  rigidité,  ainsi  qu'aux  rugosités  qui  peuvent 
s'y  trouver.  Aussi  a-t-on  d'autant  plus  de  chance  de  trouver  un  I 
second  bruit  que  le  premier  sera  plus  rude  et  plus  vibrant,  qu'il 
y  aura  un  frémissement  cataire  plus  prononcé. 

On  peut  donc  dire  que  le  premier  bruit  net  est  produit  par 
l'entrée  du  sang  dans  le  sac,  qu'il  est  produit  par  un  orifice 
moyen,  rigide  et  rugueux,  et  qu'il  manquera,  si  l'orifice  est  très 
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large  et  sans  résistance.  On  peut  dire  également  que  le  second 
bruit  est  produit  par  la  sortie  du  sang  de  ce  môme  sac,  et  que, 
pour  le  produire,  il  faudra  que  l'orifice  soit  vibrant  et  que  la  poche 
ait  une  certaine  élasticité  soit  par  elle-même,  soit  par  les  organes 
qu'elle  comprime. 

Quant  à  la  transmission  de  ces  bruits  anormaux  en  dehors  des 
sièges  de  production,  elle  dépendra  de  la  qualité  conductrice  du 
son  des  organes  contigus.  Les  os  sont,  en  pareil  cas,  de  bons  con- 
ducteurs, et  la  colonne  vertébrale  transmet  très  souvent  les  souf- 
fles pour  cette  raison. 

Les  phénomènes  de  compression  produits  par  les  tumeurs  se- 
ront étudiés  plus  loin,  lorsque  je  ferai  le  diagnostic  du  siège  de 
l'anévrysme  et  des  chances  de  rupture  dans  les  organes  voisins. 

Il  est  une  série  de  phénomènes  qu'il  faut  étudier,  maintenant, 
ce  sont  les  effets  produits  sur  le  pouls  par  ce  trouble  apporté  clans 
la  circulation  d'un  des  vaisseaux  principaux. 

Du  pouls  dans  les  anévrysmes  de  F  aorte  thoracique.  —  L'ané- 
vrysme de  l'aorte  modifie  le  pouls,  mais  de  plusieurs  manières. 
Si  l'anévrysme  siège  après  l'émission  du  tronc  brachio-cépha- 
lique,  on  observera  une  différence  entre  les  deux  pouls.  Tantôt 
le  pouls  du  côté  de  l'anévrysme  sera  plus  petit  que  du  côté  sain. 
C'est  là  un  fait  déjà  connu;  mais,  dans  d'autres  cas,  le  pouls 
sera,  au  contraire,  plus  grand.  M.  P.  Franck  a  constaté  ce  fait 
chez  deux  malades  (1)  :  l'un,  observé  avec  M.  Bucquoy  ;  l'autre 
avec  M.  Panas.  M.  F.  Franck  explique,  en  pareil  cas,  l'amplitude 
exagérée  du  pouls  radial,  du  côté  malade,  par  la  paralysie  vaso- 
motrice  des  vaisseaux  de  ce  membre.  M.  Marey,  de  son  côté,  a 
pensé  que,  quand  cette  exagération  se  présentait  dans  le  cas  de 
l'anévrysme  de  l'aorte,  elle  pourrait  tenir  à  l'ondée  fournie  par 
l'anévrysme  au  moment  du  reflux,  ondée  de  dicrolisme,  qui 
pourrait  être  plus  forte  que  celle  qui  s'observe  à  l'état  nor- 
mal (2). 

(1)  P.  Franck,  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  ta  valeur  com- 
parée des  signes  fournis  par  l'examen  du  pouls  radial  dans  les  anévrysmes 
du  tronc  brachio-céphalique  de  l'aorte  et  de  l'artère  sous-clavière  {Journal  de 
l'anntomic  et  de  la  physiologie,  t.  XIV,  mars  et  avril  1878). 

(2)  Marey,  la  Circulation  du  sang  à  l'étal  physiologique  et  dans  les  ma- 
ladies, p.  641, 1881. 
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Il  résulte  donc  de  ces  observations  que  le  pouls  situé  en  aval 
de  l'anévrysme  peut  être  plus  petit  que  le  pouls  normal,  ou  plus 
grand,  si  au  trouble  mécanique  il  vient  se  joindre  une  paralysie 
vaso-motrice. 

Il  est  un  autre  caractère  beaucoup  plus  important,  indiqué  par 
M.  F.  Franck,  parce  qu'il  est  bien  plus  constant  :  c'est  le  retard 
du  pouls  du  côté  où  siège  l'anévrysme.  Ce  retard  est  indiqué  très 
nettement  par  le  polygrapbe  de  Marey.  Si  l'on  a  soin  de  prendre 
à  la  fois  les  tracés  de  la  pointe  du  cœur  et  des  deux  pouls,  on 
constate  que  du  côté  malade  la  pulsation  est  plus  retardée  que 
du  côté  sain  ;  ce  retard  peut  aller  de  5  à  7  centièmes  de  seconde. 
Cette  fraction,  inappréciable  par  les  sens,  devient  facile  à  con- 
stater sur  le  tracé  fourni  par  le  polygraphe.  Cette  découverte  de 
M.  Franck  est  des  plus  utiles  pour  rechercher  le  siège  exact  d'un 
anévrysme  de  l'aorte  (1). 

Ce  signe  du  retard  du  pouls  a  été  contesté  par  G.  Bozzolo  et 
H.  Fiori  (2),  qui  ont  constaté  le  retard  du  pouls  dans  d'autres 
affections  que  dans  l'anévrysme  ;  mais  ce  qui  est  à  considérer  ici, 
c'est  le  retard  comparatif  des  deux  pouls.  . 

Un  dernier  fait  signalé  par  M.  Marey  est  celui-ci  :  c'est  que,  dans 
le  tracé  sphygmograpbique  du  pouls  chez  des  malades  atteints 
d'anévrysme  de  l'aorte,  les  ondulations  produites  par  les  mouve- 
ments respiratoires  sont  beaucoup  plus  accusées  que  dans  l'état 
normal.  Ce  phénomène  se  produit  quand  la  poche  anévrysmale 
est  volumineuse  et  qu'alors  les  alternatives  de  pression  accrue  ou 
diminuée  autour  de  cette  poche  par  les  mouvements  respiratoires 
peuvent  en  modifier  la  tension  (3). 

Effets  produits  par  les  anévrysmes  de  l'aorte  sur  les  or- 
ganes voisins.  — A  mesure  que  l'anévrysme  grandit,  il  pousse 
et  chasse  devant  lui  les  organes  voisins  et  les  altère  ;  ensuite, 

(4)  P.  Franck,  Recherches  sur  le  diagnostic  du  siège  des  anévrysmes  de 
l'aorte  (Journal  de  l'anatomie  et  de  la  physiologie,  t.  XV,  1870). 

(2)  G.  Bozzolo  et  H.  Fiori,  Giornale  délia  R.  Acad.  di  med.  di  Tori7io,  fé- 
vrier 1878. 

(3)  Marey,  la  Circulation  du  sa?ig  à  l'état  physiologique  et  dajis  les  mala- 
dies, p.  643,  1881. 
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leur  fait  subir  une  sorte  de  résorption,  et  il  peut  lui-même,  par 
l'effet  de  la  compression,  subir  un  travail  inflammatoire  ou  gan- 
greneux et  se  rompre  en  répandant  son  contenu  dans  les  tissus 
ou  dans  la  cavité  de  cet  organe  voisin,  soit  même  se  rompre  à 
l'extérieur. 

Or,  le  choix  des  organes  comprimés  tient,  en  pareil  cas,  aux 
rapports  immédiats  de  l'anévrysme.  Il  s'ensuit  donc  que  le  siège 
de  l'origine  de  l'anévrysme  est  le  facteur  qui  viendra  déterminer 
quels  sont  les  organes  qui  seront  comprimés.  Réciproquement, 
la  nature  des  troubles  apportés  par  cette  compression  ou  cette 
rupture  pourra  servir  de  point  de  repère  pour  le  diagnostic  du 
siège  de  l'orifice  de  communication. 

.  Nous  allons  donc  suivre  le  trajet  de  l'aorte  depuis  son  origine 
jusqu'à  son  passage  dans  l'anneau  diaphragmatique,  et  nous 
allons  voir  quels  sont  les  organes  que  l'anévrysme  rencontre 

•  successivement  et  quelles  en  sont  les  conséquences. 

Au  niveau  de  l'origine  de  l'aorte,  les  anévrysmes  peuvent 
presser  sur  le  coeur  lui-même  et  se  rompre  clans  ses  cavités.  On 
a  observé  ainsi  la  rupture  dans  le  ventricule  gauche,  dans  le  ven- 
tricule droit,  dans  l'oreillette  gauche,  dans  l'oreillette  droite.  Dans 
ces  cas,  la  rupture  n'entraîne  pas  directement  la  mort,  mais  des 
troubles  qu'on  observe  dans  les  communications  anormales  du 
cœur,  affections  sur  le  diagnostic  desquelles  on  ne  peut  faire  que 
des  présomptions. 

Les  anévrysmes  qui  siègent  un  peu  plus  haut,  entre  l'orifice 
d'origine  et  le  sinus  aortique,  peuvent  comprimer  V artère  pulmo- 
naire et  s'ouvrir  dans  cette  artère.  Crisp  en  a  observé  quatre  cas  ; 

1  M.  Laveran,  un  également. 

Bans  les  cas  où  l'anévrysme  comprime  l'artère  pulmonaire, 
d  s'ensuit  une  phthisie  consécutive,  tout  comme  dans  le  cas  de 
rétrécissement  primitif  de  cette  artère.  Des  observations  en  ont 
été  fournies  par  Fritz  (1),  Blache(2),  Jaccoud(3),  Hanot  (4), 

(1)  Prilz,  Société  anatomique,  1860. 

(2)  Blache,  Id.  Ibid. 

(3)  Jaccoud,  Clinique  de  la  Charité,  1867. 

(*)  Hanot,  Société  de  biologie,  1873,  et  Du  rapport  entre  l'anévrysme  de  la 
■i  osse  de  l'aorte  et  de  la  pneumonie  caséeuse. 
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Barety  (1),  Pitres  (2),  Bucquoy,  et  par  beaucoup  d'autres  auteurs. 

Entre  l'origine  et  le  sinus  de  l'aorte,  les  anévrysmes  qui  se 
développent  viennent  faire  saillie  dans  le  péricarde;  et,  comme 
ils  n'y  sont  pas  soutenus  par  d'autres  organes,  ils  se  rompent 
souvent  avant  d'avoir  acquis  un  gros  volume  et  s'épanchent  dans 
le  péricarde.  La  mort  est  en  général  rapide  par  le  fait  du  rem-  ■ 
plissage  du  péricarde.  Le  sang  accumulé  ainsi  dans  la  cavité 
péricardique  vient  comprimer  le  cœur  et  l'arrêter  ;  les  malades  • 
meurent  souvent  en  moins  d'une  heure.  Gela  dépend  du  reste  de 
la  largeur  de  l'ouverture  de  l'aorte  ;  mais  la  rupture  dans  le 
péricarde  peut  être  également  produite  par  des  anévrysmes  de  la  i 
partie  descendante,  et  en  particulier  des  anévrysmes  disséquants. 
J'en  citerai  pour  exemples  les  observations  récentes  de  Re-.- 
nault  (3),  de  Cornil  et  Martin  (4),  de  Mac  Bride  (5),  etc. 

Un  peu  plus  haut,  au  niveau  du  sinus  de  l'aorte,  lesané-- 
vrysmes  commencent  par  refouler  la  veine  cave  supérieure  et  la  i 
compriment  ;  ils  peuvent  l'oblitérer,  comme  j'en  ai  rapporté, 
deux  cas  :  l'un,  que  j'ai  observé  en  1875,  et  l'autre,  que  j'ai  em--] 
prunté  à  mon  ami  Dujardin-Beaumetz.  Puis,  ces  anévrysmes i 
envahissent  la  plèvre  et  viennent  se  porter  eu  dehors,  puis  en  i 
bas,  jusqu'à  reposer  sur  le  diaphragme,  comme  j'en  ai  rapporté 
un  cas  un  peu  plus  haut,  cas  dans  lequel  l'autopsie  est  venues 
montrer  l'exactitude  absolue  du  diagnostic  que  nous  avions  > 
porté. 

Stokes  raconte  dans  son  livre  (page  613  de  la  traduction  de. 
Sénac)  que  le  docteur  Mayne  a  observé  et  diagnostiqué  un  fait 
de  rupture  d'un  anévrysme  de  l'aorte  dans  la  veine  cave  infé- 
rieure. Il  y  avait  comme  signe  remarquable,  en  dehors  de  la  gêne 
de  la  circulation  veineuse,  un  bruit  de  bourdonnement  analogue 
à  celui  qu'on  entend  dans  les  anévrysmes  artérioso-veincux, 
bruit  de  bourdonnement  qui  était  caractéristique,  mais  qui  avait 
une  intensité  exceptionnelle.  Ce  bruit  siégeait  au  niveau  de  l'itt- 

(1)  Barely,  Société  de  biologie,  20  mars  1873,  et  Thèse  sur  l'adénopalhic 
bronchique,  1874. 

(2)  Pitres,  Société  anatomique,  1875. 

(3)  Renault,  Union  médicale,  2  décembre  IS72,  n°  143,  p.  S.ï9. 

(3)  Cornil  et  Martin,  Société  de  biologie,  1G  mai  1874,  et  Gaz.  méd.,  n°  B« 
(5)  Mac  Dride,  Thn  Glascow  Mcd.  Journal,  février  1S73. 
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sertion  du  second  cartilage  droit.  L'autopsie  montra  une  com- 
munication de  la  veine  cave,  en  forme  de  boutonnière,  avec^des 
bords  tranchants  et  irréguliers. 

Un  cas  analogue  a  été  observé  en  France  par  M.  Chaboud  (1). 
Il  s'agissait  d'un  anévrysme  de  l'aorte  dont  la  poche  communi- 
quait avec  le  tronc  bracbio-cépbalique  veineux. 

Mais  il  arrive  souvent  que  ces  anévrysmes  ou  d'autres  situés 
sur  un  point  plus  éloigné  viennent  se  rompre  dans  la  cavité  de  la 
plèvre.  Les  recueils  médicaux  en  renferment  un  certain  nombre 
de  cas.  Je  me  contenterai  de  rapporter  les  plus  récents  de 
Coyne  (2),  J.  Besnier(3),  Call  Anderson  (4),  Cowpland  (5),  dans 
lesquels  le  poumon  a  été  souvent  intéressé  en  même  temps. 

Un  peu  plus  loin  l'anévrysme  rencontre  les  vaisseaux  artériels 
et  les  comprime  ;  il  détermine  alors  les  phénomènes  particuliers 
sur  le  pouls,  soit  par  compression  de  l'artère,  soit  par  paralysie 
vaso-motrice. 

En  dehors  de  ces  veines,  l'anévrysme  peut  encore  comprimer 
tout  ou  partie  du  tronc  bronchio-céphalique  veineux  ou  les  autres 
veines  des  médiastins.  On  voit  alors  se  produire  un  œdème 
plus  ou  moins  localisé,  un  certain  degré  d'asphyxie  locale  et  des 
veines  variqueuses  apparaître  à  la  surface  de  la  poitrine. 

Un  peu  plus  loin,  l'anévrysme  rencontre  la  trachée,  et  ce  rap- 
port de  voisinage  peut  donner  lieu  à  divers  ordres  de  sym- 
ptômes. 

D'abord,  si  l'anévrysme  est  bon  conducteur  du  son,  il  trans- 
met les  bruits  trachéaux  à  la  colonne  ,vertébrale,  et  alors  on  en- 
tend à  la  partie  supérieure  du  dos,  au  niveau  de  la  colonne 
vertébrale,  un  bruit  d'expiration  prolongée  soufflante  que  Trous- 
seau avait  signalé  dans  ses  cliniques  et  que  j'ai  eu  l'occasion 
d'observer  deux  ou  trois  fois.  J'en  ai  parlé  à  l'occasion  de  la  ma- 
ladie de  Hodgson,  c'est-à-dire  de  l'anévrysme  vrai  de  l'aorte. 

Si  l'anévrysme  vient  comprimer  la  trachée,  il  produit  d'abord 

(1)  Chaboud,  Lyon  médical,  1873,  p.  478. 

(2)  Coyne,  Mouvement  médical,  n»  16,  12  octobre  1872,  p.  141. 

(3)  J.  Beanier,  Bulletin  de  la  Société  analomi'iue,  1873,  p.  333. 

(4)  Call  Anderaon,  The  Glascow  Med.  Journal,  novombro  1872. 

(5)  Cowpland,  Sooiété  palhologiquo  (T/ic  Lancet,  février  1873) . 
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le  rétrécissement  de  cet  organe  avec  dyspnée,  respiration  bron- 
chique, souffle,  etc.,  puis  il  peut  s'y  ouvrir  par  de  petites  fissures, 
et  alors  on  a  observé  de  petites  hémoptysies  répétées  (1);  s'il  y 
a,  au  contraire,  gangrène  et  ulcération  large,  il  se  produit  une 
héraorrhagie  foudroyante  qui  peut  se  faire  à  l'extérieur  (2)  ou 
remplir  les  voies  aériennes  et  les  combler  par  des  caillots  (3). 

D'autres  fois,  ce  sont  les  nerfs  laryngés  qui  sont  comprimés 
ou  détruits.  Dans  ces  cas,  la  compression  peut  porter,  soit  sur 
un  seul  des  nerfs  récurrents,  soit  sur  les  deux;  mais  si  l'on  re- 
marque que  le  récurrent  droit  passe  sous  l'artère  sous-clavière 
droite  et  que  le  nerf  récurrent  gauche  passe  sous  la  crosse  de 
l'aorte  au  niveau  de  sa  partie  descendante,  on  ne  s'étonnera  pas 
de  ce  que  le  nerf  récurrent  gauche  soit  paralysé  le  plus  sou- 
vent. 

C'est  ce  qui  est  arrivé  dans  les  cas  de  Potain,  de  Gairdner  (4) 
et  dan?  un  cas  que  je  vais  rapporter. 

Dans  le  cas  de  Gairdner,  il  y  avait  un  anévrysme  de  l'aorte  des- 
cendante avec  adhérence  de  l'artère  pulmonaire  du  côté  gauche, 
et  compression  de  la  bronche  gauche.  Il  y  avait  une  compres- 
sion du  nerf  récurrent  gauche  avec  toux  laryngée  et  aphonie. 
Au  sommet  du  poumon  gauche,  il  y  avait  de  l'atrophie  et  du 
collapsus  du  poumon  avec  des  phénomènes  pseudo-cavitaires. 
11  y  eut  des  hémorrhagies  répétées  et  finalement  rupture  dans 
la  bronche  gauche. 

Dans  l'observation  que  j'ai  pu  recueillir  dans  mon  service,  j'ai 
pu  constater  directement  au  laryngoscope  la  paralysie  de  la 
corde  vocale  gauche. 

Observation  C.  Anévrysme  de  la  fin  de  la  crosse  de  l'aorte,  à  l'origine 
de  l'aorte  descendante,  traité  par  l'acupuncture.  —  B...  (Mathieu),  âgé  de 
quarante -trois  ans,  scieur  de  long,  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  salle 

(1)  Ordonneau,  De  la  rupture  des  anévrysmes  de  l'aorte  dans  la  trachée  et 
dans  les  bronches  (Tliôse  de  Paris,  1875). 

(2)  Looten,  Bulletin  mèd.  du  Nord  (in  Revue  des  scietices  médicales,  t.  VIII, 
p.  385,  1876). 

(3)  Morelli,  Rivista  clinica  di  Bologna,  mars  1874,  et  Chenet,  Bulletin  de  ta 
Société  anatondque  de  Paris,  1874. 

(4)  Gairdner,  The  Glascoiv  Médical  Joitrnal,  janvier  1878. 
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Snint-Éloi,  n°  30,1e  2G  janvier  1878,  atteint  d'une  dilatation  anévrysmale 
du  cœur  et  de  l'aorte  descendante. 

Le  début  de  l'affection  remonte  à  trois  années. 

Le  1er  janvier  187o,  le  malade,  en  se  réveillant,  s'aperçoit  qu'il  ne  peut 
retirer  son  bras  gauebe  plié  sous  sa  tète,  son  avant-bras  est  froid  et  glacé. 
11  ne  peut  faire  un  mouvement  de  flexion  des  doigts  sans  que  la  pâleur  de 
la  main  augmente  et  que  ses  doigts  ne  se  fléchissent  spasmodiquement 
pendant  quelques  minutes. 

I!  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  où  l'on  constate  une  insensibilité  de 
la  peau  à  la  piqûre  et  au  pincement  en  même  temps  que  de  la  contracture 
des  doigts,  quand  il  veut  faire  un  effort  musculaire. 

Ces  phénomènes  s'améliorant  très  rapidement,  le  malade  quitte  l'hôpital 
au  bout  d'une  dizaine  de  jours.  Peu  à  peu,  mais  bien  lentement,  la  force 
revient  dans  son  bras  gauche,  c'est-à-dire  que  la  fatigue  musculaire  qui 
détermine  la  contracture  vient  de  plus  en  plus  tard.  A  aucune  époque  il 
n'a  éprouvé  les  douleurs  de  l'artérite. 

Toutefois,  l'amélioration  signalée  se  fait  bien  lentement,  car  le  malade, 
qui, est  scieur  de  long,  ne  peut  reprendre  son  travail  qu'au  bout  de  dix- 
huit  mois.  Encore  à  ce  moment,  il  n'a  pas  de  force  dans  le  bras  gauche  cl 
ne  peut  reprendre  sa  position  de  scieur  d'en  haut,  il  ne  peut  scier  qu'en 
bas,  et  encore  ne  se  sert-il  guère  que  d'une  main. 

Au  bout  de  deux  ans,  une  nouvelle  paralysie  survient.  11  se  trouve  un 
jour  subitement  aphone  et  sa  Toix  reste  complètement  perdue  pendant  trois 
mois.  Au  bout  de  ce  temps,  elle  revient,  mais  son  caractère  a  changé,  elle 
est  devenue  plus  aiguë  et  souvent  elle  était  en  même  temps  aphone  ou 
rauque.  Aujourd'hui  sa  voix  est  en  partie  revenue,  elle  est  aiguë,  mais  se 
fatigue  vite,  et  si  le  malade  prononce  quelques  phrases  de  suite,  il  devient 
apbone.  Vers  la  même  époque,  le  malade  est  pris  d'une  petite  toux  fré- 
quente et  sèche,  mais  sans  aucune  dyspnée. 

Quelque  temps  après,  de  nouveaux  phénomènes  surviennent.  Le  malade 
s'aperçoit  qu'il  a  de  la  peine  à  avaler,  il  éprouve  une  certaine  difficulté 
dans  la  déglutition  œsophagienne,  il  doit  boire  beaucoup  pour  faire  passer 
les  aliments  solides,  encore  n'y  arrive-t-il  pas  toujours,  et  alors  il  est  pris 
de  nausées  et  môme  de  vomituritions. 

Un  peu  plus  tard,  dix  mois  environ  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  a  com- 
mencé à  paraître  de  la  dyspnée. 

Dans  ces  derniers  temps,  depuis  six  semaines  environ,  il  a  ressenti  des 
douleurs  dans  le  côté  droit,  puis  dans  l'épaule  gauche,  elles  se  sont  enfin 
localisées  dans  ce  côté  et  sont  devenues  si  vives,  qu'il  n'a  pu  se  coucher 
depuis  ce  temps  ni  sur  le  côté  gauche  ni  sur  le  dos. 

Son  médecin  ordinaire,  croyant  à  une  phthisie,  le  mit  à  l'usage  de  l'huile 
de  foie  de  morue. 

Trois  semaines  avant  son  entrée,  il  a  été  atteint  d'une  angine  pblegmo- 
neuse  qui  s'est  terminée  par  un  abcès  de  l'amygdale  gauche. 
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Cette  dernière  affection  a  singulièrement  augmenté  les  douleurs  de  lf( 
partie  gauche  de  la  poitrine  ainsi  que  la  dyspnée,  et  le  malade  s'est  alow 
décidé  à  rentrer  à  l'hôpital. 

État  actuel  :  le  malade  est  pâle  et  maigre,  en  lui  tàtant  le  pouls,  on  s'aper- 
çoit que  le  pouls  radial  gauche  manque  absolument;  en  remontant  le  cours  • 
du  sang  artériel,  on  ne  trouve  de  pulsations  ni  dans  l'humérale,  ni  dans 
l'axillaire,  ni  môme  dans  la  sous-clavière.  Cependant,  à  deux  travers  de 
doigt  au-dessus  de  la  clavicule,  on  perçoit  des  battements  artériels  qui  sont  l 
déterminés  manifestement  par  une  branche  artérielle  transverse  et  sinueuse  1 
qu'on  peut  suivre  jusqu'au  bord  du  trapèze. 

Au  cœur,  le  malade  accuse  des  palpitations  depuis  quelque  temps.  La  i 
région  précordiale  ne  présente  pas  de  voussure  bien  marquée.  La  pointe 
du  cœur  n'est  pas  trouvée  par  la  palpation.  On  reconnaît  par  l'auscultation 
qu'elle  se  trouve  dans  le  cinquième  espace  intercostal,  à  10  centimètres  de 
la  ligne  médio-sternale. 

En  examinant  attentivement,  on  constate  dans  le  deuxième  espace  in-  • 
tercostal  gauche,  à  3  ou  4  centimètres  du  sternum,  un  soulèvement  systo-  • 
lique  isochrone  au  pouls  radial  droit.  La  palpation  permet  de  reconnaître  1 
que  ce  point  est  le  centre  d'un  battement  qui  s'étend  dans  le  deuxième  ! 
espace  intercostal  jusqu'à  7  centimètres  du  bord  du  sternum.  On  ne  con-  - 
state  pas  de  mouvement  d'expansion  bien  manifeste. 

A  V auscultation,  on  perçoit  un  bruit  de  souffle  systolique  très  intense 
ayant  son  maximum  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche, tout  près* 
du  sternum;  ce  bruit  s'étend,  à  gauche,  jusqu'à  8  centimètres  du  bord 
gauche  du  sternum,  et  à  droite,  jusqu'à  4  centimètres  de  ce  bord,  dépas-  - 
sant  ainsi  de  \  centimètre  le  bord  droit  du  sternum. 

En  haut,  ce  bruit  se  propage  dans  le  premier  espace  intercostal  gauche, 
jusqu'au  niveau  de  l'insertion  sternale  du  muscle  sterno-cléido-in.is- 
toïdien. 

En  bas,  il  se  perd  dans  le  troisième  espace  intercostal  gauche. 

A  la  pointe  du  cœur  on  entend  un  souffle  systolique  doux,  mais  ample, 
séparé  du  foyer  supérieur  par  un  espace  de  4  centimètres,  où  les  deux  bruits  ■ 
du  cœur  sont  perçus  faiblement. 

Le  reste  de  la  mensuration  du  cœur  montre  que  le  bord  supérieur  du 
foie  correspond  à  l'insertion  du  sixième  cartilage  costal  droit;  par  consé- 
quent, le  bord  inférieur  du  cœur  est  très  peu  oblique.  Le  bord  de  l'oreil- 
lette droite  correspond  au  bord  du  sternum. 

La  matité  cardiaque  à  la  percussion  se  continue  :  en  haut,  dans  le 
deuxième  espace  intercostal;  à  gauche,  jusqu'à  8  centimètres  du  bord  du 
sternum,  et  à  droite,  jusqu'au  bord  de  cet  os.  Au-dessus,  au  niveau  du  pre- 
mier espace  intercostal,  elle  couvre  le  sternum  et  déborde  à  gauche  de 
1  centimètre. 

Au  cou,  on  perçoit  un  léger  prolongement  du  bruit  dans  les  vaisseaux 
artériels. 
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En  arrière,  on  entend  le  long-  du  mollis,  depuis  la  première  vertèbre 
dorsale  jusqu'au  milieu  de  la  région  dorsale,  un  souffle  systolique  très  rude 
dont  le  maximum  correspond  à  la  hauteur  des  trois  premières  vertèbres 
dorsales.  Il  est  peut-être  plus  intense  à  droite  qu'à  gauche.  On  perçoit  à 
l'oreille  quelques  battements  profonds,  surtout  à  gauche.  L'examen  des 
poumons  montre  la  respiration  très  faible  dans  toute  la  hauteur  du  pou- 
mon gauche.  A  la  base,  le  murmure  vésiculaire  est  à  peine  appréciable. 
Au  niveau  du  hile  du  poumon  droit,  les  bruits  respiratoires  sont  un  peu 
rudes.  Des  deux  côtés,  dans  le  creux  axillaire,  on  entend  le  souffle  systo- 
lique. 

Pas  d'autres  phénomènes  à  noter,  qu'un  peu  de  constipation. 

Le  malade  est  mis  au  repos  avec  quelques  calmants  pour  la  nuit.  Sous 
l'influence  de  ce  repos,  les  douleurs  de  la  nuit  sont  un  peu  soulagées,  et 
l'on  peut  percevoir  un  léger  pouls  à  l'artère  radiale  gauche. 

Diagnostic.  Le  point  le  plus  important  et  qui  parait  dominer  tous  les  au- 
tres, est  celui  d'une  tumeur  pulsatile,  dont  le  maximum  d'expansion  se 
perçoit  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche,  en  dehors  de  l'artère 
pulmonaire. 

Les  pulsations  de  cette  tumeur  sont  isochrones  aux  battements  du  pouls. 
11  s'agit  donc  ici  d'une  tumeur  anévrysmale  dépendante  de  la  crosse  âor- 
tique.  Son  siège,  à  gauche  du  sternum,  permet  de  supposer  que  la  partie 
atteinte  se  trouve  dans  la  portion  descendante  de  la  crosse.  La  pression  de 
la  tumeur,  sur  la  paroi  antérieure  de  la  poitrine,  qui  est  accusée  par  des 
!  varices  intercostales  au  niveau  du  deuxième  espace  intercostal,  n'a  cepen- 
dant soulevé  que  fort  peu  le  deuxième  cartilage  costal  gauche.  Les  côtes 
paraissent  intactes.  Le  niveau  du  bord  inférieur  du  cœur,  plus  abaissé  qu'à 
l'état  normal,  parait  tenir  autant  au  développement  du  cœur  qu'à  une 
pression  de  haut  en  bas. 

En  haut,  on  n'aperçoit  rien  dans  le  creux  sus-claviculaire. 

En  arrière,  le  bruit  de  souffle  qu'on  entend  au  niveau  des  premières  ver- 
tèbres dorsales  fait  penser  que  la  tumeur  est  accolée  à  la  colonne  verté- 
brale. A  gauche,  le  poumon  est  refoulé  à  7  centimètres  en  dehors  du  ster- 
num, et  à  droite,  l'extension  du  bruit  et  de  la  matité  en  dehors  du  sternum 
n'indique  pas  un  refoulement,  mais  plutôt  un  retentissement  des  bruits. 
Cependant,  ce  qu'on  entend  à  droite,  ce  ne  sont  pas  les  bruits  aortiques, 
'  mais  seulement  le  bruit  de  la  lésion  transmis  vers  la  droite. 

Le  point  de  l'aorte  auquel  correspond  l'ouverture  de  communication 
parait  être  immédiatement  au-dessous  de  l'origine  de  la  sous-clavière.  En 
effet,  la  carotide  est  normale,  et  l'on  peut  rapporter  à  une  lésion  de  l'ori- 
ff'ne  de  la  sous-clavière  gauche  les  phénomènes  suivants  : 

i*  L'absence  complète  ou  presque  complète  de  pulsations  artérielles 
depuis  l'artère  sous-clavière  jusqu'à  la  radiale  ;  2"  la  facilité  de  l'épuisement 
musculaire  ;  3°  les  crampes. 

Bien  que  la  carotide  n'ait  pua  été  atteinte  par  la  compression,  elle  parait 


DES  TUMEURS  ANÉVRYSMALES. 

dilatée  et  déviée,  et  elle  a  été  le  siège  de  quelques  troubles  musculaires 
auxquels  on  peut  rattacher  les  vertiges  et  des  troubles  dans  la  vue  de  l'œil 
gauche,  troubles  qui  se  sont  présentés  à  une  certaine  époque.  Le  nerf 
récurrent  gauche,  qui  se  dégage  de  la  crosse  à  ce  niveau,  paraît  avoir  été 
intéressé  et  être  cause  de  l'aphonie.  Du  reste,  l'examen  du  larynx  par  le 
miroir  montre  une  paralysie  incomplète  de  la  corde  vocale  gauche,  qui  se 
contracte  tardivement  et  d'une  manière  insuffisante. 

En  dernier  lieu,  le  bruit  de  souffle  qui  s'entend  dans  le  deuxième  espace 
intercostal,  et  qui  se  prolonge  très  vraisemblablement  jusqu'à  la  pointe, 
fait  penser  que  l'orifice  de  communication  n'est  pas  très  large  et  présente 
des  aspérités.  Le  pouls  radial,  tout  à  fait  normal,  contribue  à  faire  croire 
que  le  bruit  perçu  à  la  pointe  n'est  qu'un  bruit  de  propagation. 

En  arrière,  l'œsophage  ne  paraît  pas  directement  comprimé,  et  les  phé- 
nomènes de  régurgitation  qui  ont  été  observés  et  qui  se  présentent  de  temps 
en  temps  seulement,  et  non  d'une  manière  continue,  donnent  à  penser  que 
le  nerf  pneumogastrique  gauche  a  été  comprimé  ou  irrité  par  la  lésion. 

6  lévrier  1878.  Les  douleurs  ont  été  soulagées  par  des  injections  sous- 
cutanées  de  chlorhydrate  de  morphine;  elles  reviennent  de  temps  en  temps 
sous  forme  d'élancements  que  le  malade  compare  à  des  éclairs.  Elles  s'ir- 
radient dans  tout  le  côté  gauche  de  la  poitrine  et  dans  la  fosse  sous-épi- 
neuse. La  pression  n'est  douloureuse  qu'au  niveau  de  la  tuméfaction  au 
centre  des  battements  anévrysmaux. 

Quelques  jours  après,  le  10  février,  le  malade  prend  de  l'ennui  à  l'hô- 
pital et  demande  sa  sortie. 

Le  3  octobre  de  la  même  année,  le  malade  rentre  à  l'hôpital  Saint-An- 
toine; il  se  trouve  beaucoup  plus  fatigué  depuis  quelque  temps.  Les  batte- 
ments de  la  tumeur  sont  plus  appréciables  pour  le  malade.  La  dysphagie 
a  augmenté,  le  malade  sent  très  bien  que  la  gène  se  trouve  au  niveau  de 
l'œsophage,  après  que  les  aliments  ont  quitté  le  pharynx.  Le  malade  in- 
dique la  première  pièce  du  sternum  comme  niveau  où  se  fait  l'arrêt  des  ali- 
ments. 

Les  deux  pouls,  pris  au  polygraphe  par  M.  F.  Franck,  montrent  que  le 
pouls  radial  gauche,  qui  est  un  peu  sensible,  n'est  pas  retardé  sur  le  pouls 
du  côté  droit. 

Traitement.  Eu  présence  d'un  sac  auévrysmal  qui  s'avance  vers  le  deuxième 
espace  intercostal  gauche  et  menace  de  tout  perforer  devant  lui,  je  me  dé- 
cide à  traiter  cet  anévrysme  par  l'acupuncture  simple,  sans  addition  de 
courants  électriques. 

J'avais,  depuis  longtemps,  reçu  du  Japon  des  anguilles  à  acupuncture, 
en  or  et  eu  argent.  Mais  j'ignorais  le  moyen  de  leur  faire  traverser  la  peau. 
Ce  n'est  qu'en  1878,  à  l'occasion  de  l'Exposition  universelle,  que  j'ai  pu 
apprendre  ce  moyen.  J'ai  été  mis  en  rapport  avec  des  ingénieurs  japonais, 
qui  ont  bien  voulu  prendre  la  peine  de  venir  jusqu'à  l'hôpital  Saint-An- 
toine me  montrer  le  procédé,  qui  est  très  simple. 
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J'enfonce  dans  le  deuxième  espace  intercostal  trois  aiguilles  d'or  jusqu'il 
une  profondeur  de  S  centimètres,  en  laissant  entre  deu\'  aiguilles  -voisines 
un  écarl  de  1  centimètre.  J'en  enfonce  deux  autres  semblables  dans  le  pre- 
mier espace  intercostal.  L'introduction  de  la  première  aiguille  a  produit 
une  douleur  assez  vive  (elle  a  rencontré  sans  doute  un  filet  nerveux);  les 
quatre  autres  n'ont  déterminé  aucune  douleur. 

Pendant  que  les  aiguilles  sont  ainsi  placées,  on  les  voit  toutes  agitées 
d'un  mouvement  transversal  qui  montre  que  leur  partie  inférieure  est  re- 
foulée à  chaque  systole  par  le  courant  sanguin.  Au  bout  d'un  quart  d'heure, 
je  les  retire.  Il  ne  s'écoule  pas  une  goutte  de  sang.  Du  reste,  ces  aiguilles 
sont  très  fines,  elles  ne  mesurent  en  diamètre  que  deux  dixièmes  de  milli- 
mètre. 

A  la  suite  de  cette  application,  le  malade  se  trouve  extrêmement  soulagé. 
Il  dit  que  les  douleurs  de  l'épaule  sont  notablement  diminuées,  il  affirme 
que  les  battements  qu'il  ressent  dans  la  cage  thoracique  sont  moins  vio- 
lents. La  dysphagiea  diminué  notablement,  la  voix  reste  bitonale. 

Le  13  novembre,  on  fait  une  seconde  introduction  des  aiguilles  japo- 
naises; il  semble  qu'on  éprouve,  dans  le  deuxième  espace  intercostal,  plus 
de  résistance  que  la  première  fois  pour  enfoncer  les  aiguilles.  On  les  laisse 
en  place  une  demi-heure. 

Le  27  novembre,  on  fait  une  troisième  séance  d'acupuncture  dans  les 
mêmes  conditions  que  les  deux  précédentes.  Cette  fois,  la  résistance  plus 
grande  à  l'introduction  des  aiguilles  est  évidente. 

Depuis  que  le  malade  est  soumis  à  ce  traitement,  il  se  sent  extrêmement 
soulagé.  La  dyspnée  a  notablement  diminué;  la  déglutition  des  liquides 
est  plus  facile,  le  malade  n'a  plus  besoin  d'espacer  les  efforts  de  déglu- 
tition, la  déglutition  des  aliments  solides  n'exige  plus  le  concours  de 
liquides. 

Au  1"  janvier  1878,  je  change  d'hôpital  et  je  viens  à  l'hôpital  Lariboi- 
sière.  Le  malade  vient  m'y  rejoindre  dans  les  premiers  jours  de  janvier.  Je 
lui  fais,  à  la  fin  du  mois,  une  nouvelle  application  des  aiguilles  à  acupunc- 
ture. Cette  fois,  la  résistance  à  l'introduction  des  aiguilles  est  telle,  que  je 
puis  à  peine  les  faire  pénétrer. 

Nous  avons  donc  obtenu,  par  ce  traitement,  la  diminution  des  douleurs 
et  des  troubles  fonctionnels,  diminution  qui  indique  que  la  pression  sur  Les 
organes  voisins  est  moindre,  et  que  la  tumeur  s'est  notablement  réduite. 
D'autre  part,  l'induration  évidente  de  la  paroi  antérieure  indique  que  nous 
avons  établi  de  ce  côté  une  sorte  de  digue  qui  nous  rassure  contre  une  rup- 
ture possible  dans  cette  direction. 

Le  malade,  se  sentant  mieux,  demande  sa  sortie. 

Je  comptais  revoir  ce  malade  plus  tard;  mais,  ne  le  voyant  pas  revenir, 
je  suis  allé  à  son  domicile,  et  là  j'ai  appris  que  ce  pauvre  diable,  voulant 
aider  sa  famille,  avait  repris  son  travail,  mais  qu'il  était  tombé  un  mois 
Plus  tard  dans  un  état  très  grave,  et  qu'il  était  allé  au  plus  proche  de- 
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mander  son  admission  a  l'hôpital  Sainl-Autoirie,  où  il  est  mort  quelques 
jours  après. 

Dans  un  cas  de  G.  Johnson  (I),  où  le  nerf  récurrent  gauche  et 
le  pneumogastrique  gauche  étaient  seuls  intéressés,  alors  que  le 
récurrent  droit  était  intact,  on  a  trouvé  pourtant  une  atrophie 
de  tous  les  muscles  du  larynx,  et,  du  reste,  on  avait  constaté  la 
paralysie  des  deux  cordes  vocales,  l'enrouement,  l'aphonie,  la 
dyspnée,  le  cornage  et  l'immobilité  des  deux  cordes  vocales  à 
l'examen  laryngoscopique.  Il  y  avait,  en  outre,  compression  de 
l'œsophage  et  dysphagie. 

On  fit  la  trachéotomie  qui  soulagea  le  malade,  mais  il  mourut 
deux  jours  après. 

Dans  d'autres  cas,  Stokes  a  signalé,  au  contraire,  un  spasme 
laryngien  produit  par  l'irritation  des  pneumogastriques,  c'est  à 
ces  cas  seulement  que  pourrait  convenir  la  trachéotomie. 

La  compression  des  bronches  peut  amener  d'autres  phéno- 
mènes, par  exemple  la  dilatation  en  arrière  de  l'obstacle  par 
accumulation  des  produits  de  sécrétion.  M.  Desplats  (2)  a  cité 
un  cas  de  ce  genre  dans  lequel  la  mort  fut  amenée  par  une  hé- 
moptysie foudroyante  et  l'on  trouva  les  bronches  distendues, 
formant  des  dilatations  multiples  et  remplies  de  pus. 

Mais  il  est  un  autre  point  des  plus  importants  qu'il  fautaborder, 
c'est  la  phthisie  consécutive  aux  anévrysmes  de  l'aorte,  relation 
qui  vient  d'être  établie  d'une  manière  magistrale  par  M.  Hanot  (3). 
Suivant  cet  auteur,  c'est  à  Stokes  qu'il  en  faut  faire  remonter 
l'idée  primitive. 

Stokes  (4)  avait  dit  :  «  De  tous  les  états  morbides  généraux 
qui  accompagnent  l'anévrysme  de  l'aorte,  la  phthisie  pulmonaire 
est  le  plus  commun.  »  Et  il  ajoute  :  «  Dans  ces  cas,  la  phthisie 
a  souvent  des  symptômes  équivoques,  irréguliers,  la  marche  est 
lentement  progressive.  »  Cette  opinion  a  été  acceptée  par  la 

(1)  G.  Johnson,  The  Lancet,  7  décembre  1872  et  4  janvier  1875. 

(2)  Desplats,  Union  médicale,  2G  août  1879. 

(3)  Hanoi,  Du  rapport  entre  l'anévrysme  de  la  crosse  de  l'aorte  et  lapneu- 

monie  caséeuse. 

(M  Stokes,  traité  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte,  traduction  de  Sénac, 

p.  590. 
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plupart  des  médecins  anglais  et  particulièrement  par  Habershon  ; 
en  France,  par  MM.  Hérard  et  Gornil. 

Toutefois,  ce  rapport  a  été  contesté,  même  en  Angleterre, 
par  le  docteur  Fuller,  et  .il  en  donne  à  l'appui  le  tableau  sui- 
vant : 


Guy's  hospital  ....  27  anévrysmes  aortiques,  3  tuberculeux. 

Fuller   7  —  1  — 

Société  pathologique  .25  —  0  — 

Rokitansky   108  —  5  — 

Grisp   8  —  0  — 

Idem   132  —  2  — 

Green   12  —  4  — 

Walshe   14  —  2  — 


Total   233  anévrysmes  aortiques,  17  tuberculeux. 


C'est-à-dire  environ  7  pour  100. 

Le  fait  est  donc  exact,  quoique  limité,  les  recherches  person- 
nelles de  M.  Hanot  parlent  dans  le  môme  sens  avec  une  propor- 
tion plus  forte. 

Une  fois  le  rapport  établi,  il  s'agit  d'en  examiner  les  condi- 
tions. M.  Hanot  fait  remarquer  comme  Stokes  que  ce  n'est  pas 
la  compression  des  bronches  qui  produit  la  phthisie.  Il  en  trouve 
la  cause  très  nette,  dans  certains  cas,  dans  la  compression  de 
l'artère  pulmonaire,  ce  'qui  confirme  une  fois  de  plus  ce  que  j'ai 
établi  pour  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire. 

Dans  les  autres  cas,  il  faut  admettre  la  théorie  d'Habershon  (1), 
que  la  phthisie  est  le  résultat  delà  compression  du  nerf  pneumo- 
gastrique. Cette  théorie  est  acceptée,  en  France,  par  MM.  Hé- 
rard et  Corail  (2),Bucquoy,  Vulpian  (3),  Raynaud  (4).  En  pareil 
cas,  c'est  par  l'irritation  de  ces  nerfs  et  non  par  leur  destruction 
qu'il  faut  chercher  à  expliquer  le  processus  inflammatoire  des 
poumons  (5). 

(1)  Habershon,  Observations  cliniques  sur  les  effets  de  la  compression  du 
nerf  pneumogastrique  par  tes  anévrysmes  et  les  autres  tumeurs  (Société  royale 
de  médecine  et  de  chirurgie,  20  janvier  1864,  cité  par  M.  Hanot). 

(2)  Hérard  et  Cornil,  Traité  de  la  phthisie. 

(8)  Vulpian,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur,  t.  II,  p.  42. 

(4)  Raynaud,  Annales  des  maladies  de  l'oreille  et  du  larynx,  1877. 

ifi)  Charcot,  Maladies  du  système  nerveux,  p.  la. 
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Dans  un  cas  observé  par  Heyden  (i)  on  a  trouvé  une  lésion 
du  pneumogastrique  gauche  et  du  plexus  cardiaque,  le  malade 
est  mort  de  tuberculose  miliaire  aiguë. 

MM.  Sée  et  Oulmont  ont  observé  également  trois  cas  de  pneu- 
monie chronique  consécutive  (2). 

L'œsophage  est  souvent  comprimé  aussi  par  les  anévrysmes, 
les  malades  présentent  alors  de  la  dysphagie,  et  le  cathété- 
risme  de  l'œsophage  peut  faire  reconnaître  la  présence  de  la 
tumeur.  Si  la  tumeur  se  développe,  elle  peut  arriver  à  se  rom- 
pre dans  l'œsophage.  Le  fait  a  été  observé  plusieurs  fois;  on 
constate  alors  une  hématémèse  foudroyante. 

Dans  ces  dernières  années,  Clark  (3)  en  a  donné  une  obser- 
vation. 

Mais  est-il  bien  nécessaire,  pour  que  l'œsophage  soit  altéré  par 
un  anévrysme,  qu'il  y  ait  compression? 

M.  Leudet  (de  Rouen)  ne  le  croit  pas  et  il  a  signalé  plusieurs 
exemples  (4)  où.  l'œsophage  a  présenté  des  ulcérations  et  des 
plaques  gangréneuses,  et  il  en  a  vu  également  dans  la  trachée, 
sans  qu'il  y  ait  compression.  M.  Hanot  a  pensé,  et  j'accepte 
volontiers  cette  hypothèse,  que  des  ulcérations  et  même  la  gan- 
grène pouvaient  être  le  résultat  de  troubles  trophiques  produits 
par  une  lésion  ou  une  irritation  des  pneumogastriques  par  la 
tumeur  anévrysmale. 

Les  troubles  trophiques  produits  parla  compression  ou  plutôt 
l'irritation  des  nerfs  pneumogastriques  donneraient  donc  lieu, 
comme  la  division  des  pneumogastriques,  à  des  troubles  de  nu- 
trition du  larynx,  des  poumons  et  de  l'œsophage.  M.  Hanot 
pense  que  certaines  péricardites  pourraient  également  recon- 
naître la  même  cause. 

Au  nombre  des  organes  qui  peuvent  être  comprimés,  irrites 
et  surtout  érodés,  il  faut  rappeler  les  os.  Tantôt  la  résorption 


(1)  Heyden,  Société  pathologique  de  Dublin  (The  Dublin  Journal  of  « 
Sciences,  octobre  1875,  p.  370.) 

(2)  G.  Sée  et  Oulmont,  Progrès  médical,  1er  janvier  1881. 

(3)  Clark,  Glascow  pathological  and  clinical  Society  (British  Med.  Jour 
u  décembre  1871,  p.  712). 

(4)  Leudet,  Gazette  médicale,  18fiî. 
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porte  sur  les  côtes,  qui  disparaissent  dans  une  partie  de  leur 
longueur,  pour  ne  laisser  derrière  elles  qu'une  tumeur  molle 
(voyez  l'observ.  CI);  tantôt  le  travail  d'usure  se  fait  du  côté 
de  la  colonne  vertébrale,  et  il  en  résulte  des  troubles  variés.  Les 
vertèbres  deviennent  alors  douloureuses  à  la  pression  ou  dans 
les  mouvements;  puis  l'irritation  peut  gagner  les  méninges  spi- 
nales et  la  moelle,  ou  bien  la  compression  de  la  moelle  se 
montre  par  une  paralysie. 

L'anévrysme  peut  s'ouvrir  dans  le  canal  rachidien  (I). 

Enfin,  pour  terminer  avec  les  ruptures,  je  dirai  que  la  tumeur 
peut  se  rompre  dans  l'un  des  médiastins,  ou  tout  simplement 
i  à  l'extérieur. 

Nous  devons  dire  encore  qu'il  existe  desanévrysmes  de  la  partie 
descendante  de  la  crosse  de  l'aorte  qui  ne  font  que  refouler  le 
poumon  gauche,  n'attaquent  aucun  organe  important  et  ne 
gênent  que  par  leur  volume.  On  constate  encore,  en  pareil  cas, 
des  battements  d'expansion,  mais  aucun  bruit  de  souffle.  C'est 
ce  qui  est  arrivé  dans  un  cas  présenté  par  M.  Morisset  (2),  dans 
lequel  on  n'a  perçu  que  des  battements  sans  souffle.  C'est  ce  qui 
s'est  présenté  également  dans  un  cas  que  j'ai  observé  à  l'hôpital 
•  Saint-Antoine  sur  un  malade  chez  lequel  on  a  trouvé,  à  Tau  top - 
■  sie,  un  anévrysme  énorme,  avec  une  large  ouverture,  dépen- 
dant de  l'aorte  descendante  dans  sa  partie  thoracique. 
Voici  les  symptômes  que  j'avais  constatés  pendant  la  vie  : 

Observation  Cl.  Tumeur  anévrysmale  de  l'aorte  descendante.  —  Le 
sieur  D...,  âgé  de  cinquante-six  ans,  qui  exerce  la 'profession  de  serru- 
rier-mécanicien, se  plaint  d  être  malade  depuis  dix-huit  mois.  Jusque-là, 
sa  santé  avait  été  excellente.  11  se  présente  à  l'hôpital  Saint-Antoine  pour 
une  tumeur  qui  siège  en  arrière  de  la  poitrine,  du  côté  gauche. 

En  effet,  en  soulevant  la  chemise  en  arrière,  on  constate,  du  côlé  gauche 
du  cœur,  une  tumeur  sphérique  ou  ovoïde  dont  la  partie  interne  repose 
sur  lu  colonne  vertébrale,  et  dont  le  bord  supérieur  atteint  l'espace  qui  sé- 
pare la  septième  apophyse  épineuse  dorsale  de  la  huitième.  Le  bord  infé- 
rieur de  la  tumeur  se  trouve  au  niveau  de  l'espace  qui  sépare  la  douzième 
:  vertèbre  dorsale  de  la  première  lombaire,  si  bien  que  la  tumeur  mesure 

(1)  Fontis,  Glascow  pathological  and  clinical  Society  (British  Mcd.  Journal, 
'  !>  décembre  1874,  p.  712). 

(2)  Morisset,  Société  anatomique,  10  novembre  |K7G. 
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15  centimètres  dans  son  méridien  vertical  extérieur.  La  hauteur  de  la  tu- 
meur est  de  12  centimètres. 

La  colonne  vertébrale  est  courbée  et  repoussée  à  droite,  au  niveau  de  la 
sixième,  septième  et  huitième  vertèbre  dorsale.  Au-dessus  de  la  tumeur, 
■vers  la  quatrième  vertèbre  dorsale,  il  y  a  une  petite  courbure  en  seu* 
verse,  courbure  de  compensation. 

Cette  tumeur,  qui  commence  en  dedans  et  en  arrière  au  niveau  des  apo- 
physes épineuses,  occupe  toute  la  paroi  thoracique  postérieure,  la  paroi 
thoracique  latérale,  et  vient  en  avant  soulever  les  côtes  à  la  partie  anté- 
rieure. 

Cette  tumeur,  de  forme  ovoïde,  est  animée  de  battements  d'expansion 
très  appréciables  à  l'œil  et  à  la  main.  La  palpation  y  constate  une  résis-  • 
tance  assez  considérable  partout,  résistance  qui  est,  dans  certains  points, 
celle  d'un  corps  solide.  En  effet,  les  sept  dernières  côtes  pressent  sur  la  - 
tumeur.  Mais,  dans  la  partie  postérieure,  les  côtes  ont  été  soulevées  et  dé- 
formées, pour  suivre  la  convexité  de  la  tumeur  qui  fait  bosse  en  arrière. 
Au  niveau  des  côtes,  la  résistance  est  donc  osseuse,  à  partir  de  la  huitième 
côte  jusqu'à  la  douzième.  Les  neuvième,  dixième,  onzième  et  douzième 
côtes  gauches  ne  sont  plus  reconnaissables  auprès  de  la  colonne  vertébrale. 
Il  est  probable  qu'elles  ont  subi  l'usure  qui  se  montre  en  pareil  cas  dans 
les  autres  points,  mais  surtout  aux  deux  extrémités  du  diamètre  antéro- 
postérieur,  c'est-à-dire  en  avant  et  en  arrière  de  la  poitrine,  la  main  perçoit 
des  mouvements  d'expansion  manifestes.  En  arrière,  ces  battements,  qui 
sont  sensibles  dans  toute  la  partie  saillante  de  la  tumeur,  ont  leur  maxi- 
mum en  deux  endroits  :  1°  en  arrière,  tout  près  du  bord  supérieur  de  la 
tumeur,  et  en  dedans,  près  de  la  dixième  apophyse  épineuse  dorsale  ;  2°  en 
avant,  le  soulèvement  est  bien  plus  intense  et  paraît  se  faire  en  masse.  On 
constate  en  outre  un  peu  d'œdème  à  la  paroi  antérieure. 

On  peut  donc  dire  déjà  que  la  tumeur  occupe  la  base  de  la  poitrine, 
qu'elle  a  refoulé  en  arrière  les  cinq  dernières  côtes  qu'elle  a  usées,  si  bien 
qu'en  allant  du  bord  axillaire  à  la  colonne  vertébrale,  on  trouve  d'abord 
une  résistance  osseuse,  puis  une  résistance  fibreuse,  puis  encore  une  résis- 
tance moindre  avec  des  battements. 

La  percussion  donne  de  la  matité  en  arrière  dans  toute  l'étendue  de  la 
tumeur.  Sur  le  côté,  elle  donne  également  de  la  matité,  mais  le  bord  supé- 
rieur de  la  région  mate  s'infléchit,  et  il  y  a  en  haut  une  encoche  sonore 
qui  indique  que,  dans  la  partie  supérieure,  le  poumon  est  venu  s'interposer 
entre  la  tumeur  et  la  paroi  costale.  Cette  encoche  sonore  a  une  forme  trian- 
gulaire à  base  supérieure  ayant  i  1  centimètres  de  base  et  4  centimètres 
hauteur. 

L'auscultation  donne  en  arrière,  dans  toute  l'étendue  de  la  tumeur, 
silence  absolu.  On  entend  seulement  dans  la  partie  inférieure  et  interne 
bruit  lointain  qui  rappelle  le  bruit  de  galop.  Il  en  est  de  même  sur  le  C 
où  l'on  entend  ce  bruit  lointain  sans  aucun  souffle.. 
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Dans  les  points  sonores  où  se  trouve  le  poumon,  on  entend  une  respira- 
tion faible,  presque  nulle. 

En  avant,  les  côtes  ne  sont  pas  très  déformées;  on  constate  seulement  un 
peu  de  voussure  au  niveau  du  mamelon  gauche  et  un  soulèvement  au  niveau 
du  cartilage  comme  aux  sixième  et  septième  côtes  gauches.  On  constate 
eutiu  un  soulèvement  en  masse  de  la  partie  inférieure  de  la  moitié  gauche 
du  thorax.  Seulement,  ce  soulèvement  se  trouve  à  gauche  de  l'appendice 
syphoïde,  au  lieu  de  se  trouver  au  niveau  habituel  de  la  pointe  du 
cœur. 

La  palpation  permet  de  reconnaître  un  choc  énergique  et  violent  sur  le 
bord  gauche  de  l'appendice  xyphoïde.  Ce  soulèvement  s'observe  sur  une 
surface  rectangulaire  dont  voici  les  limites  :  le  bord  droit  suit  le  sternum, 
le  bord  inférieur  suit  le  bord  des  côtes,  le  bord  externe  se  confond  avec  la 
raatité  latérale,  le  bord  supérieur  correspond  à  la  quatrième  côte  gauche. 

Il  est  impossible  de  déterminer  par  la  palpation  le  niveau  de  la  pointe 
du  cœur,  le  choc  produit  par  la  tumeur  déterminant  des  vibrations  telles, 
que  le  choc  de  la  pointe  du  cœur  a  disparu.  La  recherche  de  la  pointe  du 
cœur  par  l'auscultation  donne  comme  lieu  maximum  des  bruits  valvulaires 
un  point  placé  à  gauche  du  sternum,  dans  le  quatrième  espace  intercostal, 
à  6  centimètres  et  demi  de  la  ligne  médiane. 

La  percussion  pratiquée  à  droite  delà  poitrine,  pour  déterminer  la  sépa- 
ration du  poumon  et  du  foie,  place  celte  ligne  au  niveau  de  l'insertion  du 
cinquième  cartilage  droit  et  au  même  niveau  que  la  pointe  du  cœur.  Le 
bord  externe  de  l'oreillette  droite,  déterminé  par  la  percussion,  se  trouve 
au  bord  droit  du  sternum,  ce  qui  indique  que  le  cœur  est  petit  et  tordu  sur 
son  axe,  et  sa  pointe  refoulée  en  avant  et  à  gauche. 

On  n'entend  de  bruit  de  souffle  sur  aucun  point  de  la  tumeur,  mais  seu- 
lement deux  bruits  sourds  dont  le  premier  est  un  peu  prolongé. 

L'auscultation  du  cœur  fait  entendre  à  la  pointe  un  roulement  systo- 
lique  suivi  d'un  claquement  éclatant.  L'auscultation  de  l'aorte  ne  donne 
que  des  bruits  faibles,  mais  normaux. 

lia  donc  une  poche  considérable  qui  augmente  à  gauche  le  périmètre  de 
la  poitrine  de  6  centimètres  (49  à  gauche,  46  à  droite)  ;  cette  poche  est  sus- 
diaphragmatique  et  parait  provenir  de  la  portion  descendante  de  l'aorte. 
L'absence  de  bruit  de  souffle  fait  penser  que  l'orifice  de  communication  est 
considérable. 

Nous  pouvons  donc  résumer  maintenant  les  signes  des  ané- 
vrysmes  de  la  crosse  de  l'aorte  : 
1°  Tumeur  dans  un  point  de  la  poitrine; 
2°  Frémissement  cataire  en  dehors  du  cœur; 
3°  Battement  d'expansion  ; 
4°  Malité  à  la  percussion; 
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5*  Réduction  difficile  de  la  tumeur  avec  douleur  et  menace 
d'angine  de  poilrine  ; 

6°  A  l'auscultation,  un  ou  deux  souffles  en  dehors  des  foyers 
des  bruits  cardiaques  ; 

7°  Mauvais  état  général,  amaigrissement  et  perte  des  forces; 

8°  Signes  d'irritation  des  organes  voisins  ou  encore  de  com- 
pression et  d'usure;  gêne  de  la  circulation  de  la  veine  cave  et 
des  autres  troncs  veineux;  irritation  ou  compression  du  péri- 
carde, de  la  plèvre,  des  nerfs  laryngés  et  du  pneumogastrique, 
de  la  trachée,  des  bronches,  de  l'œsophage,  etc.  ; 

9°  La  déformation  et  surtout  le  retard  du  pouls  ; 

10°  La  cachexie  cardiaque. 

Diagnostic  différentiel  des  anévrysmes  de  l'aorte  et  de 
quelques  maladies  qui  peuvent  les  simuler.  —  Lorsqu'on 
rencontre  chez  un  malade  tous  les  signes  que  je  viens  d'énumé- 
rer,  il  n'y  a  pas  à  chercher  plus  loin  ;  le  diagnostic  d'un  ané- 
vrysme  thoracique  est  établi,  mais  il  est  rare  qu'un  malade  pré- 
sente tous  ces  signes  au  complet,  et  parmi  eux  il  y  en  a  de  plus 
ou  moins  probants. 

Voyons  donc  quelles  sont  les  causes  d'erreurs  possibles. 

Les  battements  peuvent  tromper  en  ce  sens  qu'ils  peuvent  être 
dus  : 

1°  A  une  maladie  de  Hodgson,  c'est-à-dire  à  un  anévrysme 
vrai.  L'erreur  ne  serait  pas  grande,  attendu  que  sur  un  aué- 
vrysme  fusiforme  on  trouve  souvent  des  sacs  rudimentaites  : 

2°  Ces  battements  peuvent  être  communiqués  par  l'aorte  à 
une  tumeur  solide,  particulièrement  à  une  tumeur  cancéreuse! 
mais  cette  tumeur  est  en  général  mauvais  conducteur  du  son,  et 
elle  est  ordinairement  muette  à  l'auscultation. 

L'erreur  inverse  peut  se  produire,  et  l'on  peut  prendre  pour 
des  tumeurs  cancéreuses  ou  ganglionnaires  des  anévrysmes  mé- 
connus. Cela  tient  en  pareil  cas  à  ce  qu'on  n'a  pas  assez  cherché 
partout  les  battements  et  les  bruits  à  l'auscultation. 

En  cas  de  doute,  une  ponction  exploratrice  par  les  aiguilles 
japonaises  n'en  laissera  pas  (voir  l'observ.  C). 

La  marche  de  l'anévrysme  est  en  général  lente  ;  elle  s'accom- 
pagne de  l'accroissement  de  l'hypertrophie  du  cœur  qui.  le  plus 
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souvent,  a  précédé  l'anévrysme  et  s'estdéveloppée  en  même  temps 
que  les  au  très  lésions  vasculaires,  sauf  dans  les  cas  traumatiques. 

En  dehors  donc  des  caractères  topographiques  de  l'anévrysme, 
on  voit  survenir  des  troubles  clans  l'état  des  forces  et  une  sorte 
d'anémie  relative,  avec  teinte  cachectique. 

L'anévrysme  se  termine  souvent  par  une  perforation,  et  alors 
la  mort  est  soudaine,  en  général,  de  vingt  à  quarante  minutes; 
les  malades  peuvent  se  transporter  à  une  maison  voisine,  si 
elle  n'est  pas  très  éloignée  ;  mais,  si  l'ouverture  de  la  perforation 
est  petite,  il  peut  se  faire  pendant  longtemps  de  petites  hémor- 
rhagies  ;  on  en  a  vu  même  donner  des  hémoptysies  modérées 
pendant  plusieurs  années. 

En  somme,  rien  de  plus  difficile  à  établir  que  le  pronostic  de 
l'anévrysme  de  l'aorte,  etStokes  Paexprimé  très  justement  de  la 
manière  suivante  (I)  :  «Etant  donné  un  anévrysmc,  il  est  impos- 
sible de  prédire  ni  dans  quel  sens  il  se  dirigera,  ni  la  durée  de 
la  vie  du  malade,  ni  la  forme  des  accidents  ultimes.  [On  ne  peut 
môme  pas  affirmer  que  la  mort  doive  être  le  résultat  de  l'ané- 
vrysinc;  elle  est  due  quelquefois  à  une  affection  aiguë  ou  chro- 
nique d'une  tout  autre  nature,  surtout  si  un  traitement  judicieux 
a  enrayé  ou  arrêté  les  progrès  de  la  maladie  anévrysmale.  Chez 
les  malades  qui  n'ont  pas  d'affection  concomitante  du  cœur  et 
dont  l'anévrysme  ne  comprime  aucun  organe  important,  tel 
que  la  trachée  ou  l'œsophage,  la  mort,  sans  déchirure  du  sac,  a 
lieu  de  plusieurs  façons.  Le  malade  peut  succomber  aux  effets  de 
la  compression  exercée  par  l'anévrysme  sur  les  parties  environ- 
nantes ;  il  peut  être  usé  pour  ainsi  dire  par  la  douleur,  la  priva- 
tion de  sommeil  et  une  fièvre  inflammatoire.  Il  peut  être  emporté 
par  une  maladie  aiguë  accidentelle,  la  pneumonie,  le  choléra, 
la  fièvre  typhoïde,  ou  bien  par  la  phlhisie,  la  gangrène  pulmo- 
naire ou  une  affection  cérébrale.  » 

Ou  ne  saurait  mieux  dire. 

En  somme,  le  malade  peut  mourir  par  syncope,  par  hémor- 
ragie, par  asphyxie  ou  par  épuisement  produit,  soit  par  la  dou- 
leur, soit  par  l'insomnie,  soit  par  l'impossibilité  d'une  alimenta- 
tion suffisante. 

(I)  Stokes,  Traité  des  maladies  du  cœuv  et  de  L'aorte,  trad.  Sénac,  p.  591. 
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ANÉVRYSME  DE  L'ARTÈRE  PULMONAIRE. 

Cet  anévrysme  est  très  rare,  l'artère  pulmonaire  n'étant  guère 
sujette  à  l'endartérite  chronique.  Crisp,  sur  915  cas  d'anévrysme, 
n'en  a  trouvé  que  4  dans  l'artère  pulmonaire.  Toutefois  Goldbeck  i 
a  pu  en  rassembler  20  cas  dans  sa  thèse  inaugurale  (1). 

Ces  anévrysmes  siègent  ordinairement  sur  le  tronc  de  l'artère  . 
pulmonaire.  Il  n'est  pas  question  ici  de  ceux  qui  se  formentdans  • 
l'intérieur  du  poumon,  sur  les  branches  de  cette  artère,  et  qui  i 
sont  un  des  accidents  de  la  phthisie  pulmonaire. 

Ces  anévrysmes  du  tronc  de  l'artère  pulmonaire  sont  en  géné- 
ral petits,  depuis  le  volume  d'une  tête  d'épingle  jusqu'à  celui 
d'un  œuf  de  poule  (Dowse).  Quand  la  tumeur  a  un  certain  volume,  . 
elle  vient  faire  saillie  dans  le  deuxième  espace  intercostal  gauche 
et  soulever  le  deuxième  cartilage  gauche.  Dans  un  cas  de  ! 
Lebert  (2),  la  tumeur  faisait  môme  saillie  dans  le  premier  espace 
intercostal.  Les  battements  d'expansion  ont  été  notés  dans  le  i 
deuxième  espace,  même  dans  le  premier  espace  intercostal  gau-  - 
che.  Dans  tous  les  cas,  ils  sont  faibles.  En  outre,  Dowse  (3)  au 
perçu  un  frémissement  diastolique.  On  a  constaté  une  malilé 
quelquefois  très  étendue.  L'auscultation  a  permis  de  reconnaître- 
un  souffle  cystolique  fort  avec  thrill  (Dowse).  Lebert  a  entendu 
à  gauche  un  souffle  double,  à  la  fois  syslolique  et  diastolique  ; 
dans  le  deuxième  espace  et  à  droite,  un  souffle  diastolique,  éga- 
lement dans  le  deuxième  espace.  Le  souffle  perçu  à  gauche,  dans  • 
le  deuxième  espace  intercostal  prend  la  direction  de  l'artère 
pulmonaire. 

Le  plus  souvent  ces  anévrysmes  se  rompent  dans  le  péricarde; 
c'est  ce  qui  est  arrivé  particulièrement  dans  le  cas  de  Dowse. 
D'autres  fois  la  lésion  se  complique  d'autres  lésions  cardiaques, 
et  mène  progressivement  à  la  cachexie  cardiaque. 

Voici  deux  exemples  de  cette  lésion  : 

Observation  CH.—  Chez  une  jeune  fille  de  dix-neuf  ans,  enceinte,  on 

(1)  Goldbeck,  Dissert,  inawj.,  Giesscn,  1808. 

(2)  Lebert,  Berlincv  /clin.  Wochcnschrift,  n°  20,  p.  273,  1S7C. 

(3)  Dowse,  Brit.  Mal.  Journ-,  5  décembre  1 874,  p.  710. 
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constata  une  matité  très  éteudue,  et  à  l'auscultatiou  uu  souille  fort  systo- 
lique  avec  thrill.  La  malade  mourut  de  péricardite. 

On  trouva,  à  l'autopsie,  un  anévrysme  de  l'artère  pulmonaire  gros  comme 
un  œuf  de  poule,  rompu  dans  le  péricarde.  Le  sac  était  plein  de  caillots 
très  durs.  11  y  avait  des  végétations  sur  les  valvules  sigmoïdes,  plus  une 
dilatation  du  ventricule  droit  avec  insuffisance  tricuspide.  (Dowse.) 

Observation  CIII.  —  Une  blanchisseuse,  âgée  de  trente-sept  ans, 
atteinte  d'anévrysme  de  l'artère  pulmonaire,  faisait  remonter  le  début  de 
sa  maladie  à  un  rhumatisme  articulaire  contracté  sept  mois  auparavant. 

On  trouva  de  l'œdème  des  membres  inférieurs,  de  l'ascite,  un  reflux  dans 
les  veines  jugulaires.  La  matité  occupait  le  deuxième  et  même  le  premier 
espace  intercostal  gauche.  On  sentait  une  pulsation  dans  le  deuxième  et 
aussi  dans  le  premier  espace.  Pendant  l'expiration,  on  ne  sentait  pas  de 
battements  entre  le  cœur  et  la  tumeur. 

L'auscultation  permettait  d'entendre,  à  la  pointe  du  cœur,  un  souffle  sys- 
tolique.  Dans  le  deuxième  espace  gauche,  le  souffle  était  doublement  systo- 
lique  et  diastolique.  Dans  le  même  espace,  à  droite,  un  souffle  diastolique 
seulement.  Les  urines  étaient  albumineuses  et  renfermaient  des  tubuli.  La 
malade  tomba  dans  le  collapsus  et  mourut.  On  trouva,  à  l'autopsie,  de  la 
sérosité  dans  le  péricarde. 

L'artère  pulmonaire  était  sphérique,  renfermant  des  caillots;  ses  valvules 
contenaient  des  végétations.  Dans  le  ventricule  droit,  il  y  avait  des  végéta- 
tions en  crête  de  coq.  L'artère  pulmonaire  avait  110  millimètres  de  circon- 
'érence,  l'artère  aorte  70.  Il  y  avait  également  des  végétations  sur  la  mi- 
trale.  Le  myocarde  était  pcâle  et  jaune  brun.  (Lebert.) 

ANÉVRYSMES  DES  ARTÈRES  CORONAIRES. 

Les  anévrysraes  des  artères  coronaires  se  rencontrent  chez  des 
sujets  jeunes  ;  le  plus  souvent  ils  sont  multiples  ;  on  en  a  compte 
de  trois  à  vingt  sur  le  môme  sujet. 

Le  plus  souvent  il  n'y  avait  pas  de  sclérose  artérielle,  mais  de 
l'endocardite  du  ventricule  gauche.  Ces  anévrysmes,  qui  coïnci- 
daient avec  des  anévrysmes  des  artères  cérébrales,  étaient  pro- 
bablement dus  à  des  embolies. 

Quincke  (1)  en  a  trouvé  vingt  sur  une  jeune  Elle.  Leur  vo- 
lume variait  de  celui  d'une  tête  d'épingle  à  un  haricot.  La  ma- 
lade était  atteinte  d'une  affection  mitrale  ancienne,  avec  rechute 

U)  Quincke,  Krankhciten  der  Gefasse,  p.  Hà. 
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caractérisée  par  des  végétations  nouvelles  sur  la  valvule.  Ces 
anévrysmes  étaient  tantôt  fusiformes,  tantôt  sacciformes,  et  se 
trouvaient  sur  des  ramifications  de  troisième  ou  de  quatrième 
ordre.  Tous  contenaient  des  caillots;  cependant  les  vaisseaux 
étaient  encore  perméables.  Les  artères  coronaires  étaient  dila- 
tées à  leur  origine,  mais  sans  sclérose.  Le  myocarde  était  grais- 
seux des  deux  côtés,  mais  ne  renfermait  ni  anévrysmes  ni 
embolies.  La  maladie  n'avait  pas  été  reconnue  pendant  la  vie. 
Cette  observation  donne  une  très  bonne  idée  de  ce  qui  a  été 
rencontré  par  d'autres  en  pareil  cas. 

Ces  anévrysmes  sont,  en  général,  superficiels  et  se  rompent 
soit  dans  le  tissu  péricardique,  soit  dans  le  péricarde  lui-môme.  Il 
est  plus  rare  de  les  voir  se  rompre  dans  le  myocarde  [Heuse  (i), 
Aran  (2)].  Ce  dernier  a  vu  la  rupture  se  faire  même  dans  la 
cavité  ventriculaire. 

Il  n'y  a  d'autres  symptômes  reconnaissables  que  ceux  que 
donne  l'bémopéricarde  et  qui  amènent  rapidement  la  mort.  En 
somme,  les  symptômes  rentrent  dans  ceux  de  l'endocardite 
infectieuse. 

Les  observations  de  ce  genre  d'anévrysme  sont  rares,  et  on 
peut  joindre  à  celles  qui  sont  citées  plus  haut  les  suivantes  : 
Peacock,  M onthly  Journal,  mars  1849  ; 
Lombard,  Gaz.  médicale,  III,  644; 
Richard,  Bulletin  de  la  Société  anatomi que ,  XXI,  40  ; 
J.  V.  Ogle,  Saint-Georges  Hosp.  Rep.,  1867,  p.  283; 
FeignauXj  Journal  de  Bruxelles,  janv.  1850,  p.  30; 
Crisp,  Transact.  of  the  Patholog.  Society,  XXII,  p.  106,  1871; 
S.  Ger.  Bartholom.  Hosp.  Rep.,  VU,  p.  147,  1871. 

(1)  Heuse,  Presse  médicale,  n°  34, 1836. 

(2)  Aran,  Archives  générales  de  médecine,  juin  1847. 
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DES  MALADIES  DU  CŒUR  CHEZ  LE  FŒTUS , 
DES  MALADIES  DU  CŒUR  CONGÉNITALES. 

A  quel  moment  commencent  les  maladies  du  cœur  chez  le 
fœtus?  Personne  ne  le  sait,  pour  une  bonne  raison,  c'est  que 
l'état  normal  et  physiologique  du  cœur  chez  le  fœtus  est  à 
peine  connu.  Puis  il  faut,  pour  que  ces  maladies  se  présentent  à 
l'observation  des  cliniciens,  qu'elles  n'aient  pas  été  assez  graves 
pour  enLraîner  la  mort  du  fœtus. 

Il  ne  peut  donc  être  question,  quant  à  présent,  que  des  mala- 
dies qui  ont  atteint  partiellement  un  cœur  déjà  très  avancé  dans 
son  développement,  pour  que  la  vie  intra-utérine  n'ait  pas  été 
arrêtée  et  pour  que  la  vie  extra-utérine  soit  possible. 

Chaque  fois  que  j'ai  l'occasion  d'observer  une  femme  grosse, 
je  ne  manque  pas  .d'ausculter  l'enfant  pour  constater  d'abord 
la  réalité  de  son  existence,  puis  l'intégrité  des  organes  au  point 
de  vue  de  la  viabilité. 

Il  m'est  arrivé  de  constater  bien  souvent,  enauscultantlecœur 
d'un  fœtus  dans  les  jours  qui  précèdent  la  naissance,  que  ce 
cœur  présentait  un  bruit  de  souffle  à  la  place  du  premier  bruit; 
puis,  après  la  naissance,  en  auscultant  l'enfant,  on  ne  trouvait 
plus  de  bruit  de  souffle.  Ce  qui  veut  dire  que  le  cœur  peut 
éprouver  dans  la  vie  intra-utérine  comme  pendant  la  vie  extra- 
utérine  des  troubles  fonctionnels  passagers  et  permettant  le 
retour  complet  ad  integrum  (I). 

(1)  Ce  bruit  que  Depaul  avait  constaté  avait  été  nommé  par  lui  souffle 
fœtal.  Mais  il  en  est  d'autres  qui  siègent  dans  d'autres  points  que  celui  où  se 
trouve  le  cœur  fœtal.  Kennedy  les  croyait  dus  à  lacompression  du  cordon  (1S30), 
ainsi  que  Depaul  (Traité  d'auscultation  obstétricale,  1847),  Charrier  et  Tarnier. 
M.  Pinard,  par  de  nouvelles  recherches  (Société  de  biologie,  4  mars  187G),  a 
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D'autres  fois,  au  contraire,  mais  cela  est  rare,  on  a  pu  con- 
stater plus  tard  les  lésions  qui  rendaient  compte  des  altérations 
des  bruits  constatées  avant  la  naissance. 

Pour  être  fidèle  à  la  méthode  suivie  dans  tout  le  cours  de  cet 
ouvrage,  je  rappellerai  donc  l'état  normal  pour  servir  d'étalon  à  ; 
l'état  pathologique,  qui  n'en  est  que  la  déviation. 

DU  CŒUR  CHEZ  LE  FOETUS. 

Dès  le  début  de  l'évolution  de  l'embryon,  l'appareil  de  la  cir- 
culation est  représenté  par  quelques  cellules.  Les  unes  se  colorent  : 
bientôt,  ce  sont  les  globules  sanguins;  d'autres  se  disposent  en  : 
séries  linéaires  et  parallèles,  ce  sont  les  premiers  rudiments  de 
la  voie  circulatoire  qu'ils  auront  à  parcourir;  d'autres  se  con-  ■ 
tractent  et  leur  impriment  un  mouvement  qui  ne  cesse  qu'avec 
la  vie. 

Mais  le  cœur  n'est  que  l'un  des  moteurs  de  l'hématose;  il  ne  i 
fait  qu'imprimer  le  mouvement  au  sang,  pour  que  celui-ci  aille 
s'imprégner  d'oxygène.  Or,  cet  acte  se  passe  d'abord,  chez  l'eni-  • 
bryon,  dans  la  vésicule  ombilicale  ;  puis,  chez  le  fœtus,  dans  la  i 
vésicule  allantoïde,  et  enfin,  après  la  naissance,  dans  le  poumon. 
11  y  a  donc  lieu  de  considérer  le  cœur  pendant  trois  périodes  : 
1°  la  période  vitelline  ;  2°  la  période  allantoïdienne;  et  3°  la  pé- 
riode pulmonaire  (i). 

Dans  l'espèce  humaine,  c'est  vers  le  quinzième  jour  que  la 
cavité  cardiaque  se  creuse  et  qu'apparaissent  les  premiers  bat- 
tements. 

Le  cœur,  d'abord  rectiligne,  ne  tarde  pas  a  s'incurver  en  S.  La 
partie  supérieure  fournit  les  deux  arcs  aorliques;  la  partie  infé- 
rieure reçoit  les  veines  omphalo-mésentériques. 

Le  cœur  en  se  contournant  se  divise  bientôt  en  trois  cavités  : 
la  supérieure,  qui  fournit  les  arcs  aortiques,  devient  le  bulbe  de 
l'aorte;  l'inférieure,  qui  reçoit  les  veines  omphalo-mésentériques, 
devient  l'oreillette,  et  la  moyenne  le  ventricule.  Tel  est  l'état  du 

pu  s'assurer  que  ces  souffles  surajoutés  sont  produits  par  les  replis  scmiln- 
naires  et  diapliragmatiques  des  vaisseaux  du  cordon  signalés  par  M.  Berger, 
alors  prosecteur  a  la  Faculté. 
(1)  Sappey,  Traité  d'anatomie,  t.  IV,  p.  800,  3"  édition,  1S77. 


DU  COEUR.  DU  FOETUS.  719 

cœur  à  la  fin  de  la  période  vitelline  où  la  vésicule  ombilicale  s'est 
réduite. 

Pendant  la  seconde  période,  ou  période  allantoïdienne,  le  cœur 
se  perfectionne  ;  il  se  cloisonne  au  niveau  des  ventricules,  qui 
sont  complètement  distincts  au  moment  de  la  première  semaine. 
Puis,  les  deux  oreillettes  se  marquent;  les  deux  orifices  auriculo- 
ventriculaires  se  dessinent,  etletroncaortiquese  cloisonne  pour 
former  les  deux  troncs  artériels  aortique  et  pulmonaire. 

Au  moment  où  la  cavité  auriculaire  se  cloisonne  pour  former 
les  deux  oreillettes,  la  veine  cave,  encore  unique,  est  munie,  à 
son  entrée  dans  l'oreillette,  de  deux  valvules  :  l'une,  gauche,  qui 
est  la  valvule  du  trou  ovale;  l'autre,  droite,  qui  est  la  valvule 
d'Euslachi.  Ces  deux  valvules  forment  un  arc  qui  ,va  à  la  ren- 
contre d'un  arc  opposé  venant  de  la  paroi  postérieure.  L'inter- 
valle entre  ces  deux  arcs  forme  le  trou  de  Botal  ou  trou  ovale. 

Plus  tard,  quand  les  veines  caves  sont  dédoublées  en  supé- 
rieure et  inférieure,  la  valvule  d'Euslache  est  disposée  de  ma- 
nière à  conduire  dans  le  trou  de  Botal  le  sang  qui  vient  de  la 
veine  cave  inférieure,  et  le  sang  de  la  veine  cave  est  dirigé  vérs 
ce  même  orifice  par  une  saillie  qui  porte  le  nom  de  tubercule  de 
Lower. 

Au  moment  où  le  bulbe  aortique  se  cloisonne  pour  former  les 
deux  artères  aortique  et  pulmonaire,  un  point  reste  dans  l'état  pri- 
mitif et  laisse  persister  la  communication  entre  l'aorte  et  l'artère 
pulmonaire;  cette  communication,  qui  persistera  jusqu'à  la  vie 
extra-utérine,  porte  le  nom  de  canal  artériel  ou  canal  de  Botal. 

Au  moment  de  la  naissance,  la  circulation  placentaire  est  rem- 
placée par  la  circulation  pulmonaire. 

DES  VARIÉTÉS  DE  LÉSIONS  CONGÉNITALES  DU  CŒUR. 

A  la  fin  du  siècle  dernier  et  au  commencement  de  celui-ci,  les 
anaiomo-pathologistes,  suivant  les  doctrines  des  naturalistes, 
pensaient  que  le  cœur,  avant  d'arriver  à  l'état  de  développement 
complet,  devait  successivement  représenter  le  cœur  de  tous  les 
animaux  rangés  en  série  naturelle,  qu'il  devait  successivement 
représenter  le  cœur  des  insectes,  des  crustacés,  dos  amphi- 
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bies,  etc.,  et,  chaque  fois  qu'on  trouvait  une  maladie  congénitale, 
on  la  considérait  comme  un  arrêt  de  développement  et  l'on  j 
cherchait  à  quel  niveau  le  processus  s'était  arrêté  en  cherchant 
la  ressemblance  de  ce  cœur  pathologique  avec  celui  de  tel  on 
tel  animal. 

Plus  tard,  on  a  fait  un  progrès,  et  en  constatant  sur  un  cœur 
ainsi  malade  des  lésions  multiples,  on  a  cherché  si  ces  lésions  - 
multiples  n'étaient  pas  subordonnées  les  unes  aux  autres. 

Enfin  Cruveilhier,  Rokitansky,  en  constatant  chez  le  fœtus  les  • 
traces  d'un  travail  inflammatoire  ;  Dorsch,  Dittrich,  Peacock,  en 
montrant  la  présence  de  la  myocardite,  ont  prouvé  que  les  ma-  - 
ladies  congénitales  sont  après  tout  des  phlegmasies  contractées  - 
pendant  la  vie  intra-utérine,  et  que  plus  il  y  a  vice  de  conforma-  • 
tion  dans  un  cœur,  plus  a  été  précoce  la  maladie  qui  a  empêché 
le  développement  ultérieur.  Si  nous  considérons  donc  que  toul 
obstacle  à  la  sortie  du  sang  amène  une  stase  sanguine  et  empêche  ! 
la  clôture  des  orifices  non  encore  oblitérés,  on  se  fera  une  juste  : 
idée  de  cette  pathologie.  Par  exemple,  l'intégrité  de  la  cloison  : 
des  ventricules  indique  que  la  maladie  fœtale  ne  s'est  développée 
qu'après  cette  clôture,  tandis  que  toute  maladie  antérieure  et  II 
siégeant  sur  un  passage  ultérieur  du  sang  empêche  la  fermeture 
de  cette  cloison. 

Depuis  le  commencement  de  ce  siècle,  toutes  les  variétés  de  . 
maladies  congénitales  du  cœur  ont  été  confondues,  dans  une 
même  description,  sous  le  nom  de  cyanose  (1)  ;  mais,  quel  que  . 
soit  le  mérite  des  auteurs  qui  les  ont  décrites,  ils  n'ont  pu  aboutir 
qu'à  la  confusion,  puisqu'ils  ont  décrit  à  la  fois  des  maladies  • 
précoces  ou  tardives  du  fœtus,  et  par  suite  des  combinaisons  • 
varices  et  sans  aucun  rapport  entre  elles  dans  certains  cas. 

Nous  allons  donc  dissocier  ces  affections  et  tenter  une  ébauche 
de  description  partielle. 

(1)  Caillot,  Société  des  sciences  de  Strasbourg ,  1S07;  Corvisart,  Essai  sui- 
tes maladies  et  les  lésions  orga7iiqucs  du  cœur,  1817,  2°  édition  ;  Ginlrac,  Sur 
la  cyanose  ou  maladie  bleue  (Thè9o,  1814);  Marc,  Maladie  bleue  (Dict.  des 
se.  ra<?d.,1812);  Louis,  Archives  de  médecine,  1823;  Ferrus,  art.  Cyanose  [Dict. 
de  méd.,  1823  et  1835);  H.  Gintrac,  art.  Cyanose  (Nouveau  Dict.  de  méd.  d  de 
clnr.,  t.X,  p.  619,  1869)  ;  Grancher,  art.  Cyanose  (Dict.  des  se.  méd.,  1.  XXIV 
1"  série,  p.  481,  1880). 
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PERSISTANCE  ISOLÉE  DU  TROU  DE  BOTAL. 

A  la  partie  inférieure  et  interne  de  la  cloison  des  oreillettes, 
on  trouve,  chez  l'adulte,  une  dépression  connue  sous  le  nom  de 
fosse  ovale,  \qui  marque  l'endroit  où  était,  chez  le  fœtus,  le  trou 
dit  trou  de  Botal,  bien  qu'il  fût  déjà  connu  de  Galien  (I).  Cette 
dépression  se  continue  en  bas  et  en  arrière  avec  la  veine  cave 
inférieure,  montrant  ainsi  le  chemin  que  suivait  le  sang  pour 
aller  de  la  veine  cave  inférieure  presque  directement  dans 
l'oreillette  gauche. 

En  avant  et  en  haut  de  la  fosse  ovale  se  trouve  une  saillie 
musculaire  disposée  en  croissant,  à  concavité  postérieure  et 
inférieure.  Cette  saillie  de  structure  musculaire  est  l'anneau  de 
Vieussens,  qui  se  continue  en  bas  avec  la  valvule  d'Eustachi  et, 
par  son  développement,  est  allé  à  la  rencontre  de  l'arc  posté- 
rieur et  a  fermé  peu  à  peu  le  trou  de  Botal.  Souvent,  ces  deux 
arcs,  croisés  comme  une  paire  de  ciseaux,  laissent  passer  entre 
eux  le  manche  d'un  scalpel,  qui  peut  pénétrer  ainsi  de  l'oreil- 
lette droite  dans  l'oreillette  gauche.  Dans  ce  cas,  il  y  a  bien  une 
communication  des  deux  cœurs  au  point  de  vue  anatomique  ; 
mais  au  moment  de  la  systole  auriculaire  ces  deux  demi- 
anneaux,  appliqués  l'un  contre  l'autre,  ferment  cette  commu- 
nication, et  il  n'y  a  pas  de  mélange  des  deux  sangs. 

Mais  ce  développement  complet  des  deux  valvules  n'existe  pas 
chez  tous  les  sujets,  et  l'on  voit  assez  souvent  (plus  peut-être 
chez  la  femme  que  chez  l'homme)  qu'il  persiste  soit  une  fente, 
soit  un  orifice  de  communication  entre  les  oreillettes,  qui  tan- 
tôt est  très  petit,  mais  dans  certains  cas  a  pu  permettre  l'intro- 
duction du  petit  doigt. 

En  pareil  cas,  il  y  a  bien  communication  des  deux  cœurs,  et 
par  le  fait  de  la  prédominance  d'action  du  cœur  gauche,  il  passe 
une  partie  du  sang  rouge  dans  les  cavités  droites. 

La  plupart  du  temps,  ces  vices  de  conformation  n'engendrent 
aucun  trouble;  l'addition  d'une  certaine  quantité  de  sang  rouge 
ou  sang  noir  fait  que  le  sang  qui  arrive  au  poumon  est  déjà 

(1)  Cruveilhior,  Traité  d'anatomie  descriptive,  5°  édition,  avec  la  collabo- 
ration de  M.  Sée  et  de  M.  Cruveilhier  (Ils,  t.  III,  p.  20,  1877. 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUn.  /.,; 
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en  partie  arlérialisé  ;  il  n'y  a  donc  pas  de  tendance  à  la  cyanose, 
au  contraire.  Ce  n'est  que  plus  tard,  si  cette  sorte  d'insuffisance 
auriculaire  a  fatigué  le  cœur  comme  une  insuffisance  mitrale, 
que  le  cœur,  arrivant  à  l'asystolie,  peut  donner  la  cyanose, 
comme  dans  les  maladies  acquises  du  cœur  siégeant  sur  les 
orifices  veineux. 

11  semble  que  dans  certains  cas  le  diagnostic  puisse  en  être 
soupçonné.  J'ai  vu,  il  y  a  deux  ans,  une  petite  fille  atteinte 
de  palpitations  et  d'hypertrophie  du  cœur,  chez  laquelle  un 
commencement  d'asystolie  était  indiqué  par  de  l'œdème  et 
des  stases  veineuses,  chez  laquelle  existait  à  droite  du  sternum, 
dans  le  deuxième  espace  intercostal,  un  bruit  de  souffle  systo- 
lique  doux  et  profond  qui  tenait  probablement  à  une  persistance 
du  trou  de  Botal;  mais  je  ne  puis  donner  ce  fait  que  comme  une 
hypothèse,  car  j'ai  perdu  la  petite  malade  de  vue,  et  je  ne  sais 
s'il  y  a  eu  un  contrôle  anatomique. 

DE  LA  PERSISTANCE  DU  CANAL  ARTÉRIEL. 

On  se  tromperait  grandemenL  si  l'on  regardait  comme  patho- 
logique la  persistance  du  canal  artériel  rencontrée  à  l'autopsie 
d'un  nouveau-né.  Les  recher  chesanatomo-pathologiques  de  Bi- 
lard  (1)  montrent  que  le  canal  artériel  ne  s'oblitère,  en  général, 
que  dans  les  quinze  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance.  A 
la  rigueur,  ce  canal  peut  ne  se  fermer  que  trois  semaines  ou  un 
mois  après  la  naissance. 

On  peut  résumer  dans  le  tableau  suivant  l'époque  de  la  fer- 
meture du  canal  artériel. 


A  G  E. 

INOMBRE 
des  cas. 

AUTEURS. 

LIBRE 
pour  100. 

EN  PARTIE 
FERMÉ 
pour  100. 

OBLITÉRÉ 
pour  IDÛ. 

Naissance.  .  . 
2  à  7  jours.  .  . 

10e  uu  20e  jour. 

19 
116 
20 
21 

Billard. 

Id. 

Id. 
Brière. 

13  =  68 

68 

8  15 

» 

4  =25 
35 

6  30 

7  83 

i  =10 

15 

H  55 

66 

(I)  Billard,  Traité  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés,  p.  573,  1833. 
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On  voit  bien  dans  ce  tableau  que  la  perméabilité  devient  de 
plus  en  plus  rare  à  mesure  qu'on  avance  vers  le  vingtième  jour, 
et,  par  contre,  que  les  cas  présentant  l'oblitération  complète 
augmentent  progressivement. 

Après  le  premier  mois,  la  persistance  du  canal  artériel  devient 
donc  un  fait  pathologique,  et  il  est  habituel  de  rencontrer  en 
même  temps  d'autres  vices  de  conformation. 

Lorsque  la  persistance  du  canal  artériel  existe  seule,  la  vie 
du  sujet  peut  se  prolonger  assez  longtemps.  Voici  ce  qu'elle  a 
été  dans  six  cas  réunis  par  M.  Bernutz  : 


Observation  de  Sanders  -  .     4  mois  et  demi. 

—  d'Almagro  (1)   19  ans. 

—  de  Bernulz  (2)   23  — 

de  Babington  (3)   32  — 

—  de  Duroziez  (4)   48  — 

—  de  Luys  (S)   52  — 


Dans  ces  six  cas,  malgré  le  mélange  des  deux  sangs  pour  les 
membres  inférieurs,  tandis  que  les  membres  supérieurs  ne  re- 
cevaient par  les  artères  que  du  sang  rouge,  on  n'a  pas  constaté 
de  disproportion  entre  les  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Il  n'y  avait  pas  chez  ces  malades  de  troubles  cardiaques  bien 
notables,  mais  des  troubles  respiratoires  particuliers.  Notons 
que  le  sang  qui  arrivait  aux  poumons  était  moins  abondant  à 
chaque  ondée  sanguine  et  plus  veineux. 

Dans  les  premiers  mois  de  la  vie  extra-utérine,  les  troubles 
cardiaques  ont  été  légers  chez  tous  ces  malades.  L'enfant  observé 
par  Sanders  ne  présentait  pas  de  cyanose  et  peu  d'hypertrophie 
du  cœur.  Tandis  que  chez  les  malades  qui  ontsurvécu  longtemps, 
on  a  trouvé  une  hypertrophie  considérable,  comme  s'il  s'était 
agi  d'une  insuffisance  des  valvules  sigmoïdes  de  l'artère  pulmo- 
naire. 

Ce  qui  est  notable,  surtout  chez  ces  malades,  c'est  la  gêne 
respiratoire  toute  particulière.  Cette  gène  respiratoire  Cora- 
il) Almagro,  Thèse  de  Paris,  1802. 

(2)  Bernutz,  Archives  de  médecine,  1849,  t.  XX,  p.  451. 

(3)  Babington,  London  Med.  Gazette,  mai  1847. 

(4)  Duroziez,  Société  de  biologie,  1862. 

(o)  Luys,  Bulletin  de  la  Société  anatomique,  juin  18S5. 
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raence  au  bout  de  deux  ou  trois  ans;  elle  se  montre  surtout 
après  les  efforts,  les  cris,  les  pleurs.  Au  moindre  mouvement, 
ils  sont  pris  de  suffocation  avec  coloration  violette  des  tégu- 
ments.  Mais  notons  bien  ceci,  c'est  que,  malgré  le  mélange  con- 
stant des  deux  sangs,  la  cyanose  n'était  pas  constante  et  ne  ve- 
nait  que  par  accès  pour  disparaître  ensuite.  Dans  le  cas  observé 
par  M.  Duroziez,  la  cyanose  ne  s'est  produite  qu'au  moment  des 
accidents  ultimes  avec  l'asystolie. 

L'auscultation  a  permis  d'entendre,  dans  ces  cas,  des  bruits 
de  souffle,  mais  ils  ont  été  mal  déterminés.  Dans  deux  cas,  il 
n'y  avait  pas  de  bruits  de  souffle  ;  dans  un  autre  cas,  celui  de 
Sanders,  il  n'y  avait  qu'un  bruit  de  souffle  syslolique;  dans  les  • 
cas  d'Almagro  et  de  M.  Bernutz,  il  y  avait  deux  bruits  de  souffle, 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  ces  deux  cas  l'aorte  était 
rétrécie. 

L'évolution  de  cette  affection  est  celle  des  maladies  organiques  - 
du  cœur,  caractérisée  par  une  insuffisance  des  orifices  auriculo-  • 
ventriculaires.  La  cause  de  cette  lésion  tient  le  plus  probable- 
ment à  une  étroitesse  relative  de  l'aorte,  soit  descendante,  soit  ; 
ascendante. 

Dans  un  cas  observé  par  James  Foulis  (1),  une  jeune  fille  de 
vingt-deux  ans,  ayant  les  apparences  de  la  cblorose  avec  anémie 
et  souffle  systolique  de  l'artère  pulmonaire,  présenta,  après  la 
guérison  de  son  anémie,  une  augmentation  du  bruit  de  l'artère 
pulmonaire.  Quelques  mois  plus  tard,  elle  fut  prise  de  dyspnée, 
de  phénomènes  d'asystolie  avec  cyanose,  distension  des  jugu- 
laires et  albuminurie,  plus  un  frottement  péricardique.  Bt 
mourut. 

L'autopsie  montra  un  cœur  hypertrophié  partout,  avec  dis- 
tension de  l'oreillette  droite.  L'infundibulum  de  l'artère  pulmo- 
naire est  dilaté,  l'artère  pulmonaire  mesure  2  pouces  anglais  5/8. 
A  ce  niveau,  le  canal  artériel  persiste  et  communique  largement 
avec  l'aorte.  Il  est  constitué  par  un  tronc  vasculaire  assez  court, 
présentant  un  renflement  cylindrique  au  niveau  de  son  abou- 
chement dans  l'aorte. 

(1)  James  Foulis,  On  a  case  of  patent  ductus  arteriostis,  with  ancuristnof 
the  pulmonary  artery  (lidinb.  Med.  J.,  p.  17,  juillet  1884). 


AFFECTIONS  DU  COEUR  DROIT.  H'i 

L'artère  pulmonaire,  très  dilatée,  l'est  irrégulièrement  et  pré- 
sente une  ampoule  anévrysmale  formée  aux  dépens  de  sa  paroi 
gauche.  Ce  sac  anévrysmal  est  contenu  dans  le  péricarde.  Au- 
devant  de  l'oreillette  gauche,  il  est  rempli  de  caillots  fibrineux 
anciens. 

Les  valvules  sigmoïdes  de  l'artère  pulmonaire  sont  malades, 
atteintes  d'endocardite  végétante.  On  y  voit  une  perte  de  sub- 
stance formée  par  l'érosion  du  bord  libre.  Ceci  explique  le 
double  souffle  observé  pendant  la  vie.  Le  passage  du  sang  dans 
le  canal  artériel  pouvait  contribuer  en  outre  au  premier  souffle. 

ANÉVRYSME  DU  CANAL  ARTÉRIEL. 

Le  travail  d'oblitération  du  canal  artériel  se  fait  par  l'organi- 
sation successive  de  caillots  stratifiés,  et  si  les  deux  extrémités 
du  canal  artériel  se  sont  rétractées  plus  que  la  partie  moyenne, 
le  canal  artériel  donne  ainsi  toute  l'apparence,  d'un  anévrysme 
sans  qu'il  y  en  ait  en  réalité.  C'est  là  ce  qu'ont  observé  Billard 
et  Thore  (1)  ;  dans  un  cas  observé  par  Lùttich  (2),  il  y  avait  chez 
un  enfant  de  quatorze  jours  un  anévrysme  mesurant  15  milli- 
mètres de  diamètre,  rempli  de  caillots  et  s'ouvrant  3  centi- 
mètres plus  loin  dans  l'aorte  descendante. 

DES  AFFECTIONS  CONGÉNITALES  DU  COEUR  DROIT. 

L'étude  de  ces  affections  est  encore  peu  avancée  par  le  manque 
de  documents.  Cependant,  il  y  a  déjà  un  certain  nombre  de 
faits  acquis  que  je  vais  exposer. 

Je  passerai  d'abord  en  revue  l'anatomie  pathologique  de  cha- 
cune des  lésions.  Nous  verrons  ensuite  à  les  examiner  au  point 
de  vue  de  leurs  causes,  de  leurs  manifestations  et  de  leurs  con- 
séquences. 

(1)  Thore,  De  l'anévrysme  du  canal  artériel  {Archives  générales  de  méde- 
cine, 1850). 

(2)  Lûttioh,  Archiv  der  Ucilkunde,  1870. 
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4°  RÉTRÉCISSEMENT  SIMPLE  DE  L'ARTÈRE  PULMONAIRE  AVEC  FERMETURE 

DU  TROU  DE  BOTAL. 

J'ai  rapporté  un  fait  de  cette  catégorie  dans  mon  mémoire  sur 
le  rétrécissement  acquis  de  l'artère  pulmonaire.  Il  s'agissait  d'un 
enfant  de  quatre  ans  et  demi,  observé  par  Palois  (de  Nantes), 
en  1803;  l'enfant  mourut  de  phthisie.  (Mémoire  cité  page  30. j 

En  voici  un  autre  exemple  donné  par  mon  ami  d'Heilly,  clans 
sa  thèse  inaugurale.  Le  sujet  a  été  observé  à  l'Hôtel-Dieu,  dans 
le  service  de  M.  Vigla. 

Un  point  est  à  discuter.  L'affection  est-elle  bien  congénitale? 
Cela  est  probable,  en  raison  de  l'irrégularité  du  développement 
du  sujet. 

Observation  CIV  (1).  —  M.  X...,  âgé  de  vingt  et  un  ans,  commis  de  bu- 
reau, entré  a  l'Hôtel-Dieu,  salle  Saint-Benjamin,  le  1er  septembre  1863, 
mort  le  1S  octobre  suivant.  Père  et  mère  bien  portants.  N'a  jamais  eu  de 
maladies  graves;  sujet,  depuis  l'enfance,  à  l'essoufflement  et  aux  palpita- 
tions; s'enrhume  très  facilement  l'hiver;  n'ajamais  eu  d'atteinte  de  rhuma- 
tisme. Il  y  a  trois  ans,  il  a  eu  à  plusieurs  reprises  des  crachements  de  sans: 
et  des  épistaxis.  Depuis  trois  mois, il  s'est  aperçu  d'une  augmentation  dans 
sa  dyspnée,  dans  ses  palpitations;  il  a  commencé  à  éprouver  du  malaise, 
de  la  perte  d'appétit.  Il  y  a  six  semaines,  il  a  éprouvé  de  la  difficulté  à 
entrer  ses  pieds  dans  ses  chaussures;  il  a  constaté  de  l'enflure  autour  des 
chevilles,  puis  les  jambes  se  sont  prises. 

A  son  entrée,  on  constate  l'état  suivant  :  aspect  vieillot,  maigreur  des 
bras  et  du  thorax  contrastant  avec  le  volume  des  parties  inférieures;  face 
congestionnée,  mais  n'ayant  pas  cette  coloration  spéciale  qui  constitue  la 
cyanose.  Dyspnée  très  marquée,  respiration  pénible  et  fréquente,  palpita- 
tions fréquentes,  surtout  quand  le  malade  se  lève  et  pendaut  le  travail  de 
la  digestion;  le  malade  tousse  un  peu. 

A  la  percussion  de  la  poitrine,  eu  arrière,  sou  obscur.dans  les  deux  tiers 
supérieurs,  complètement  mat  inférieurement. 

A  l'auscultation  de  la  poitrine,  ou  trouve  le  murmure  vésiculaire  faible 
et  obscur,  mélangé  de  râles  fins  et  humides;  en  arrière  et  en  bas,  silence 
complet. 

A  la  région  précordiale,  voussure  marquée.  Par  l'application  de  la  main, 

(I)  D'FInilly,  Des  oblitérations  et  rétrécissements  congénitaux:  de  l'artère 
pulmonaire  (thèse  de  Paris,  1804). 
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on  perçoit  des  battements  inégaux,  irréguliers  et  assez  violents.  La  percus- 
sion dénote  une  hypertrophie  considérable. 

A  l'auscultation,  bruits  sourds  et  éloignés;  à  la  base  du  cœur,  double 
lirait  de  souffle  très  faible,  mais  néanmoins  bien  net  ;  le  bruit  disparaît 
quand  on  s'éloigne  de  la  base.  Pas  de  pouls  veineux  des  jugulaires. 

Le  pouls  radial  est  faible. 

La  percussion  du  foie  ne  révèle  pas  d'augmentation  de  volume.  L'abdo- 
men est  volumineux  et  mat  sur  les  côtés  ;  la  matité  se  déplace  parle  chan- 
gement de  position.  Les  fonctions  digestives  sont  languissantes  ;  pas  d'ap- 
pétit, digestions  laborieuses,  constipation.  L'examen  des  urines  décèle  une 
proportion  considérable  d'albumine.  Le  liquide  se  prend  en  masse  par  la 
chaleur.  Sous  l'influence  du  traitement,  ce  symptôme  disparaît  radicale- 
ment au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours. 

Après  des  alternatives  nombreuses  de  mieux  et  d'aggravation  dans  son 
état,  le  malade,  après  un  repas,  est  pris  de  syncope  et  meurt. 

Autopsie.  La  cavité  thoracique  est  en  graude  partie  occupée  par  le  péri- 
carde; ce  sac  séreux,  distendu  par  une  énorme  quantité  de  sérosité,  a  re- 
foulé les  poumons,  qui  sont  petits  et  exsangues,  crépitent  à  peine  et  sont 
décolorés  et  œdémateux.  Quelques  tubercules  crus  au  sommet  du  poumon 
droit;  les  plèvres  contiennent  une  petite  quantité  de  sérosité. 

Le  péricarde  pariétal  et  celui  qui  revêt  le  cœur  n'offrent  pas  trace  d'in- 
flammation. Le  cœur  est  considérablement  hypertrophié  ;  le  ventricule 
gauche,  plus  épais  que  normalement,  a  20  à  22  millimètres  ;  les  parois  du 
ventricule  droit  sont  relativement  plus  hypertrophiées,  elles  ont  à  peu  près 
la  même  épaisseur.  La  cavité  ventriculaire  droite  est  très  dilatée.  L'oritice 
auriculo-ventriculaire  droit  est  normal,  le  gauche  également.  L'orifice  aor- 
tique  est  un  peu  rétréci. 

L'ouverture  de  l'artère  pulmonaire  est  occupée  par  un  diaphragme  hori- 
zontal qui  a  la  forme  d'une  calotte  sphérique  ;  la  face  concave  regarde  les 
ventricules;  la  convexité  répond  à  la  cavité  de  l'artère. 

La  circonférence  de  cette  artère  mesure  67  millimètres  ;  la  face  inférieure 
est  parfaitement  lisse,  régulière,  d'aspect  homogène,  revêtue  parla  séreuse, 
ft  n'offrant  pas  de  traces  de  divisions.  A  la  face  supérieure,  trois  saillies 
divergentes,  vestiges  de  la  séparation  des  valvules.  Le  relief,  à  peine  in- 
diqué près  du  centre,  va  en  croissant  jusqu'à  la  circonférence.  Au  centre 
de  ce  diaphragme,  se  trouve  une  ouverture  de  4  millimètres  de  diamètre. 
Cet  orifice  est  revêtu  d'une  sorte  de  bord  circulaire  parfaitement  régulier, 
qui  fait  saillie  dans  la  cavité  de  l'artère.  La  face  supérieure  de  cet  opercule 
83t,  à  part  les  brides  divergentes,  parfaitement  lisse  ;  la  séreuse  la  revôt,  et 
parait  passer  d'une  face  à  l'autre  à  travers  la  perforation,  qui  ne  présente 
aucune  dentelure. 

L'artère  pulmonaire, au-dessus  de  son  orifice,  a  ses  dimensions  normales  ; 
elle  se  divise  comme  à  l'ordinaire. 
La  face  interne  du  cœur  ne  présente  aucune  trace  d'inflammation  j  les 
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cloisons  sont  intactes,  le  canal  artériel  a  disparu.  Les  veines  caves  supé- 
rieure et  inférieure  sont  volumineuses  et  manifestement  dilatées,  surtout 
au  voisinage  de  leur  embouchure. 

Rien  d'important  dans  les  autres  viscères. 

Nous  relevons  dans  celle  observation  les  particularités  sui- 
vantes : 

d»  L'isolement  de  la  lésion  de  l'artère  pulmonaire; 
2°  La  fermeture  du  trou  de  Botal  ; 
3°  L'absence  de  cyanose  jusqu'à  la  fin  de  la  vie; 
4°  La  présence  d'un  double  souffle  à  l'origine  de  l'artère  pul- 
monaire, indiquant  à  la  fois  le  rétrécissement  et  l'insuffisance  ; 
"5°  La  durée  de  la  vie,  vingt  et  un  ans; 
6°  La  mort  par  syncope; 

7°  La  présence  de  tubercules  crus  au  sommet  des  poumons. 

2°  RÉTRÉCISSEMENT    DE   L'ARTÈRE  PULMONAIRE 
AVEC  PERSISTANCE  DU  TROU  DE  BOTAL 
ET  OBLITÉRATION  OU  MÊME  DISPARITION  DU  CANAL  ARTÉRIEL. 

Ces  cas  sont  plus  fréquents  que  le  précédent  ;  ils  se  dévelop- 
pent sans  doute  comme  les  précédents  dans  les  derniers  mo- 
ments de  la  vie  intra-utérine. 

Dans  ces  cas,  le  rétrécissement  siège  en  général  à  la  naissance 
de  l'artère  pulmonaire  et  est  formé  par  une  soudure  des  valvules. 
Il  en  résulte,  comme  dans  le  cas  précédent,  un  septum  convexe 
faisant  saillie  vers  la  cavité  artérielle  et  perforé  au  centre 
d'un  trou  arrondi  muni  au  bord  d'un  bourrelet,  de  sorte  qu'il  y 
a  presque  toujours  en  môme  temps  rétrécissement  et  insuffisance 
de  l'orifice.  L'artère  peut  avoir  un  calibre  normal.  L'infundibul 
lum  est  en  général  petit,  et  le  ventricule  droit  est  le  siège  d'une 
hypertrophie  concentrique  avec  épaississement  des  parois  ej 
diminution  considérable  de  sa  cavité.  L'oreillette  garde  sel 
dimensions  normales  et  communique  plus  ou  moins  largement 
avec  l'oreillette  droite  par  le  trou  de  Botal  qui  persiste. 

Cet  état  est  compatible  avec  la  vie.  On  a  vu  des  malades  ainsi 
conformés  vivre  assez  longtemps.  J'en  rapporterai  un  exemple 
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curieux  observé  par  Bertin,  dans  lequel  on  vit  le  sujet  vivre 
d'une  manière  assez  régulière  jusqu'à  l'âge  de  cinquante-sept 
ans. 

Observation  CV.  —  V...  (Marie-Gabrielle) ,  dès  sa  plus  tendre  en- 
fance, a  présenté  quelque  chose  d'insolite  dans  sa  physionomie.  Aussitôt 
qu'elle  se  livrait  à  un  exercice  un  peu  pénible,  sa  figure  se  colorait  d'un 
rouge  violacé;  sa  respiration  était  habituellement  gênée,  surtout  lorsqu'elle 
montait  un  escalier.  A  quarante-sept  ans,  elle  cessa  d'être  réglée,  et  com- 
mença à  se  plaindre  de  palpitations  accompaguées  d'une  douleur  aiguë 
dans  la  région  précordiale.  Elle  s'arrêtait  souvent  pour  laisser  battre  son 
cœur,  et  disait  qu'elle  mourrait  bientôt;  enfin,  ses  lèvres  et  sa  figure  de- 
vinrent tellement  bleuâtres,  même  quand  elle  ne  marchait  qu'à  pas  lents, 
qu'elle  n'osait  pas  se  montrer  dans  les  rues;  elle  était  sujette  à  de  fortes 
héinorrhagies  nasales,  dont  une  surtout  fut  très  effrayante  par  son  abon- 
dance et  sa  durée.  Elle  éprouvait  souvent  des  crampes  dans  les  membres. 
Sa  constitution  fut  toujours  assez  faible;  sa  taille  prit  peu  de  développe- 
ment; elle  resta  fille  et  mena  toujours  une  vie  régulière. 

Le  1er  juillet  1821,  vers  midi  (âgée  alors  de  cinquante-sept  ans),  elle  se 
plaignit  d'une  espèce  de  crampe  qu'elle  éprouvait  dans  la  main  et  le  pied 
gauches.  Bientôt  elle  s'aperçut  d'une  grande  gêne  dans  les  mouvements  de 
ces  deux  membres;  enfin,  peu  de  temps  après,  elle  perdit  entièrement  le 
mouvement  et  le  sentiment  de  tout  ce  côté  du  corps.  Cependant,  elle  con- 
serva toute  sa  raison  et  même  l'usage  de  la  parole. 

Le  troisième  jour  de  sa  maladie,  elle  entra  à  l'hôpital  Cochin  et  présenta 
les  symptômes  suivants:  face  animée,  d'un  rouge  violacé  ;  yeux  saillants  et 
brillants;  lèvres  bleuâtres;  respiration  gênée  au  point  d'exiger  une  position 
presque  verticale  du  tronc;  pouls  petit,  facile  à  déprimer  au  bras  gauche, 
mais  dur  et  assez  fort  au  bras  droit  ;  perte  complète  du  sentiment  et  du 
mouvement  dans  les  membres  du  côté  gauche.  Pendant  la  nuit,  les  mem- 
bres paralysés  furent  tout  à  coup  affectés  de  convulsions  ;  ces  mouvements 
spasmodiques  pouvaient  être  comparés  à  ceux  que  détermine  la  noix 
vomique;  ils  étaient  accompagnés  d'une  gêne  plus  grande  dans  la  respira- 
tion ;  la  face  était  plus  animée,  les  yeux  plus  brillants;  les  lèvres,  qui,  au- 
paravant, étaient  bleuâtres,  présentaient  alors  une  teinte  couleur  de  rose; 
les  battements  du  cœur  étaient  tumultueux;  en  appliquant  la  main  sur  la 
région  précordiale,  on  sentait  une  espèce  de  frémissement  semblable  à  celui 
que  t'ait  éprouver  un  corps  élastique  qu'on  fail  vibrer  Portement.  Tous  ces 
symptômes  se  calmèrent  bientôt,  et,  quand  le  jour  vint,  ils  étaient  à  peine 
sensibles.  Pendant  cet  accès,  la  malade  ne  perdit  pas  connaissance,  i 

Du  S  au  12  juillet,  elle  a  offert  plusieurs  accès  semblables  au  premier, 
a  cela  près  que  les  symptômes  étaient  moins  intenses  et  duraient  moins 
longtemps;  mais,  le  12,  vers  midi,  la  malade  perdit,  tout  à  coup  connais- 
sance; la  face  devint  tout  à  coup  très  animée  ;  les  veux,  extrêmement  sail- 
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lants  et  brillants,  furent  agités  de  mouvements  convulsil's,  accompagnés  de 
dilatation  de  la  pupille;  la  respiration  s'embarrassa  de  plus  en  plus,  et  la 
paralysie  s'étendit  à  toutes  les  parties  du  corps.  En  môme  temps,  les  bat- 
tements du  cœur  et  des  artères  carotides  étaient  devenus  plus  forts  et  plus 
fréquents.  A  l'instant  même  de  cet  accès,  ou  pratiqua  une  saignée  du  bras, 
à  la  suite  de  laquelle  la  malade  recouvra  quelques  mouvements  dans  le 
bras  droit;  elle  semblait  môme  comprendre  ce  qu'on  lui  disait;  mais  cette 
amélioration  ne  dura  qu'un  instant;  les  symptômes  s'aggravèrent  de  plus 
en  plus,  et  la  mort  survint  le  lendemain  vers  midi,  treizième  jour  de  la 
maladie. 

L'ouverture  du  cadavre  fut  faite  par  MM.  Bertin  et  Breschet.  On  trouva, 
dans  bipartie  antérieure  de  l'hémisphère  droit  du  cerveau,  un  foyer  puru- 
lent renfermé  dans  un  kyste,  etc.  Le  cœur  avait  un  volume  énorme  :  il 
pesait  12  onces.  L'oreillette  droite  était  très  développée  et  contenait  plusieurs 
onces  de  sang;  la  fosse  ovalaire  était  très  profonde;  une  ouverture  résul- 
tant du  défaut  d'oblitération  du  trou  de  Botal,  de  quatre  .lignes  environ, 
existait  dans  son  fond  et  établissait  une  communication  entre  les  deux 
oreillettes.  On  voyait,  dans  les  deux  cavités,  des  vestiges  de  valvules  qui, 
dans  des  sujets  bien  constitués,  ferment  le  trou  de  Botal.  L'orifice  de  com- 
munication entre  la  cavité  de  l'oreillette  droite  et  celle  du  ventricule  du 
même  côté,  était  étroite  ;  la  capacité  de  ce  ventricule  était  à  peu  près  celle 
d'un  œuf  de  pigeon  et  ne  devait,  par  conséquent,  recevoir  que  quelques 
gros  de  sang.  Les  parois  de  ce  ventricule  avaient  une  épaisseur  qui  variait 
de  M  à  16  lignes.  Les  valvules  étaient  petites,  mais  leurs  cordes  étaient 
fortes  et  d'apparence  charnue.  L'artère  pulmonaire  offrait,  à  son  ouverture 
de  communication  avec  le  ventricule  droit,  uue  cloison  horizontale,  con- 
vexe du  côté  de  la  cavité  artérielle,  concave  du  côté  de  la  cavité  ventricu- 
laire,  percée  à  son  centre  d'une  ouverture  de  2  lignes  et  demie  de  diamètre 
parfaitement  circulaire.  Elle  offrait  sur  sa  convexité  trois  petits  replis  ou 
rides.  Mais  on  ne  voyait,  ni  sur  sa  face  supérieure,  ni  sur  l'inférieure,  au- 
cune trace  de  séparation  de  cette  cloison  en  trois  valvules.  Au-dessus  de 
cette  cloison,  l'artère  pulmonaire  ne  présentait  rien  de  particulier. 

L'oreillette  gauche,  de  grandeur  à  peu  près  ordinaire,  présentait  l'orifiGe 
du  trou  de  Botal  décrit  ci-dessus. 

Le  ventricule  gauche,  dont  la  capacité  était  plus  grande  qu'à  l'ordinaire, 
avait  aussi  des  parois  plus  épaisses.  L'aorte  présentait  çà  et  là  des  plaques 
osseuses  et  cartilagineuses.  Le  canal  artériel  était  petit  et  entièrement  obli- 
téré. (Bertin,  in  Recherches  anatomiques  sur  Vencêphale,  par  Lalleinaiid, 
t.  II,  p.  7.) 

A  l'égard  de  cette  variété  et  de  la  précédente,  on  s'est  demandé 
si  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  était  réellement  con- 
génital, et  s'il  ne  s'était  pas  développé  peu  de  temps  après  la 
naissance,  c'est-à-dire  si  ce  n'était  pas,  en  réalité,  un  rétrécis- 
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sèment  pulmonaire  acquis.  Kussmaul,  pour  fixer  les  idées,  dit 
qu'on  reconnaîtra  le  rétrécissement  congénital  aux  caractères 
suivants  : 

1°  Lorsque  la  mort  a  lieu  peu  de  temps  après  la  naissance; 

2°  Lorsque  la  cyanose  apparaît  de  bonne  heure,  ainsi  que  les 
autres  maladies  du  cœur,  et  que  l'on  constate  en  particulier, 
peu  de  temps  après  la  naissance,  les  symptômes  d'un  rétrécisse- 
ment de  l'artère  pulmonaire; 

3°  Lorsque  le  trou  de  Botal  reste  ouvert,  et  surtout  lorsque  le 
canal  artériel  de  Botal  reste  perméable; 

4°  Lorsque  le  trou  de  Botal  reste  ouvert  largement; 

5°  Lorsque  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  est  formé 
par  un  vice  de  conformation  évident; 

6°  Lorsque  l'artère  pulmonaire  est  rétrécie  et  ses  parois  trop 
minces  ; 

7°  Si  le  ventricule  droit  est  très  petit  et  revenu  sur  lui-même. 
Quant  aux  symptômes  et  à  la  marche  de  cette  affection,  ils 
sont  les  mêmes  que  ceux  du  rétrécissement  acquis  de  l'artère, 
pulmonaire  qui  a  été  décrit  plus  haut  avec  tous  les  détails  néces- 
saires, et  la  terminaison  se  fait  fréquemment  par  la  phthisie  pul- 
i  monaire.  Cette  terminaison  par  la  phlhisie  n'est  pourtant  pas 
:  fatale,  comme  le  montre  l'observation  citée  plus  haut. 

3°  RÉTRÉCISSEMENT  DE  L'INFUNDIBULUM  DE  L' ARTÈRE  PULMONAIRE 
I  AVEC    DÉVELOPPEMENT    INCOMPLET    DE    LA    CLOISON  VENTRICULA1RE 
ET  COMMUNICATION  DES  DEUX  VENTRICULES. 

Dans  ce  cas,  le  rétrécissement  de  l'infundibulum  peut  se  mon- 
trer à  la  base  de  ce  conduit,  et  l'infundibulum,  ainsi  séparé  du 
■  ventricule  droit,  semble  former  un  ventricule  supplémentaire 
ou  troisième  ventricule,  très  petit  à  la  vérité.  L'artère  pulmo- 
naire qui  reçoit  peu  de  sang  ne  se  développe  pas,  et  souvent 
ses  valvules  sigmoïdes- présentent  des  vices  de  conformation. 
H  n'y  a,  par  exemple,  que  deux  valvules.  Les  parois  de  l'artère 
pulmonaire  sont  minces  et  ont  plutôt  l'aspect  de  veines  que 
d'artères. 

Au-dessous  de  l'obstacle,  au  contraire,  le  ventricule  droit  est 
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hypertrophié,  comme  dans  les  cas  de  rétrécissement  acquis.  Le 
trou  de  Botal  n'est  pas  toujours  ouvert. 

Ce  rétrécissement  de  l'infundibulum  est  le  plus  souvent  le  ré- 
sultat d'une  myocardite  intra-utérine,  et  ressemble  beaucoup, 
par  conséquent,  à  ce  que  j'ai  décrit  chez  l'adulte  sous  le  nom  de 
rétrécissement  pulmonaire  préartériel,  ou  rétrécissement  de  l'in- 
fundibulum par  cicatrice  de  myocardite.  Tels  sont  les  cas  de 
Peacock  (1)  et  de  Oldham  (2). 

Cependant,  Kussmaul  (3)  croit  que  cette  forme  de  rétrécisse- 
ment peut  tenir  à  une  sorte  d'hypertrophie  d'un  ou  de  plusieurs  • 
faisceaux  musculaires  de  la  base  de  l'infundibulum.  On  sait  que 
ce  mode  de  rétrécissement  préaortique  a  été  reconnu  chez 
l'adulte  par  M.  Vulpian,  et  cité  plus  haut  à  propos  du  rétrécis-  • 
sèment  de  l'origine  de  l'aorte. 

Dans  ces  cas,  l'aorte  est  presque  toujours  dilatée  et  émerge 
des  deux  ventricules. 

4°  RÉTRÉCISSEMENT  CONGÉNITAL  DE  L'ARTÈRE  PULMONAIRE, 
OU  MÊME  OCCLUSION  COMPLÈTE  DE  CET  ORIFICE 
AVEC   PERSISTANCE   DE   LA  COMMUNICATION  DES   DEUX  VENTRICULES. 

Cette  affection  est  de  beaucoup  la  plus  fréquente  des  affections  • 
congénitales.  Il  ne  serait  pas  difficile  d'en  réunir  plus  de  cent  : 
observations. 

Disons  tout  de  suite  que  cette  affection,  qui  se  produit  de  bonne 
heure,  dans  les  trois  premiers  mois  de  la  vie  intra-utérine,  reste 
souvent  staLionnaire  après  sa  production,  et  une  fois  le  processus  - 
inflammatoire  éteint,  elle  peut  s'immobiliser  et  être  souvent 
compatible  avec  une  vie  extra-utérine  assez  longue. 

Kussmaul  (4),  qui,  après  Peacock  (5)  et  d'autres,  l'a  étudiée  à 
fond,  indique  la  survie  suivante  :  Sur  64  cas  de  rétrécissement 

(1)  Peacock,  Report  of  the  Proceedings  of  the  Pathological  Society  of  Lon- 
don,  seconde  session,  1847-1848. 

(2)  Lebert-Sohrœtter,  Angeborene  Herslcrankheiten,  p.  746, 1879. 

(3)  Kussmaul,  Ueber  angeborene  Enge  und  Verschluss  der  Lungenartcn 
bahn  [Zeitschrift  fur  rationcllc  Mcdicin.  Leipzig,  1866). 

('■)  Kussmaul,  id.,  ibid. 

(o)  Peacock,  Med.-c/tir.  Transa-.i.  [M onlhlg  Journal,  IS'iT). 
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congénital  avec  inocclusion  du  septuminlerventriculaire,  il  a  vu 
la  vie  durer  : 

De   0  à   1  an   8  Cois,  soit  12  pour  100. 

De    1  à   o  ans   14      —      21  — 

De    5  à  10  ans..   19      —      29  — 

De  10  à  20  ans   14      —      21  — 

De  20  à  30  ans   9      —       14  — 

Dans  les  cas  d'atrésie,  c'est-à-dire  d'oblitération  complète  ou 
presque  complète,  la  survie  a  été  moindre. 
Kussmaul,  sur  25  cas  d'atrésie,  a  vu  la  vie  durer  : 


De  0  à  G  mois   10  fois,  soit  40  pour  100. 

De  6  mois  à  1  an   4       —      16  — 

De  l  à  5  ans   o      —      20  — 

De  b  à  10  ans   3       —       12  — 

A  21  ans   1       —        4  — 

A  37  ans   1      —        4  — 


Cependant,  on  a  vu  des  cas  de  survie  se  prolonger  au  delà. 
M.  Roger  (1)  a  vu  une  dame  arriver  à  la  cinquantaine  et  encore 
bien  portante. 

Dans  le  cas  d'oblitération  complète  de  l'artère  pulmonaire, 
l'enfant  meurt  dans  la  première  année  ;  sur  15  cas  semblables, 
comme  une  fois  seulement  l'enfant  a  vécu  neuf  mois.  Dans  un 
cas  de  Léo,  rapporté  plus  loin,  la  vie  a  été  de  huit  mois  ;  dans 
tous  les  autres  cas,  elle  a  été  seulement  de  quelques  jours. 


LÉSIONS  ANAT0M1QUES. 


L'artère  pulmonaire  est  rétrécie;  son  calibre,  au  lieu  des  di- 
mensions normales,  est  réduit  au  calibre  d'une  plume  d'oie  (2), 
d'autres  fois  à  celui  d'une  plume  de  corbeau  (3);  si  la  lésion 
est  plus  avancée,  on  peut  à  peine  y  introduire  un  stylet  (A),  et 

(1)  Roger,  Recherches  ciiniqiies  iur  la  communication  congénitale  des  deux 
Cœurs  par  inocclusion  du  septum  ventrictdaire  (Académie  de  médecine,  1879). 

(2)  Landouzy,  Société  anatomique,  1838. 
(;tj  De  Guise,  Société  anatomique,  1842. 

(4)  N.  Chevers,  London  Medic.  Gazette,  1847.  Ollivier,  Société  anato- 
mique, 1861. 
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enfin,  le  rétrécissement  peut  aller  jusqu'à  l'oblitération  com- 
plète (I). 

Les  parois  de  l'artère  sont  en  général  en  môme  temps  amin- 
cies et  ressemblent  à  des  parois  veineuses. 

Lorsque  le  rétrécissement  n'est  pas  considérable,  on  peut 
trouver  les  valvules  en  nombre  normal  avec  leur  développement 
complet.  Cependant,  il  arrive  encore  assez  souvent  qu'il  y  ait 
une  sorte  d'arrêt  de  développement,  deux  valvules  seulement  au 
lieu  de  trois  (Landouzy,  N.  Cbevers). 

Les  valvules  sont,  en  général,  soudées  par  une  partie  de  leurs 
bords,  et  sont  libres  dans  leur  partie  la  plus  interne;  elles  for- 
ment alors  une  sorte  de  cône,  ou  plutôt  de  cupule  à  convexité 
tournée  vers  l'artère  et  à  concavité  tournée  vers  le  ventricule. 

Si  les  valvules  sont  libres  à  leur  centre,  elles  forment  un  ori- 
fice rétréci  qui  réduit  la  quantité  de  sang  qui  passe  en  un  temps 
donné;  mais  elles  se  ferment  bien  ensuite  et  forment  alors  un 
rétrécissement  sans  insuffisance.  Mais  il  arrive  encore  souvent 
que  ces  valvules  aient  été  enflammées,  que  leur  bord  soit  épaissi 
et  induré,  et  alors  il  y  a  une  sorte  de  diaphragme  refoulé  vers 
l'artère  et  percé  d'un  orifice  plus  ou  moins  petit  et  induré  for- 
mant rétrécissement  et  par  suite  insuffisance  (Cbevers,  Déguise). 
Enfin,  les  valvules  peuvent  être  tout  à  fait  rabougries  et  même 
calcifiées  (N.  Chevers). 

Dans  ces  cas,  s'agit-il  toujours  d'un  arrêt  de  développement 
et  d'une  inflammation  consécutive,  ou  l'arrêt  de  développement 
est-il  toujours  le  fait  d'une  phlegmasie  antérieure  ?  Peacock  a 
soutenu  la  première  hypothèse,  et  Kussmaul  la  dernière.  Ces 
deux  processus  existent  (1).  M.  Cadet  de  Gassicourt  (2)  a  montré 
successivement  à  la  Société  des  hôpitaux  un  exemple  de  chacun 
d'eux. 

Si  l'oblitération  de  l'orifice  est  presque  complète,  l'artère  peut 
être  oblitérée  presque  complètement  et  transformée  en  un  simple 
cordon  perméable,  et  quelquefois  même  en  un  cordon  imper- 
méable jusqu'à  sa  bifurcation. 

(1)  W.  Hunier,  Med.  Oùs.  and  lnquiries,  t.  VI,  p.  291,  july  17S3. 

(2)  Cadet  de  Gassicourt,  Société  médicale  des  hôpitaux,  7  juillet  1882. 
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M.  Léo  (1)  a  communiqué  à  la  Société  de  médecine  interne  de 
Berlin  l'observation  d'un  enfant  atteint  d'une  oblitération  com- 
plète de  l'artère  pulmonaire. 

Observation  CVI.—  Cet  enfant,  chez  lequel  la  cloison  interventriculaire 
était  complète,  était  fortement  cyanose  dès  sa  naissance,  mais  ni  l'ausculta- 
tion ni  la  percussion  du  cœur  n'expliquaient  la  cause  de  cet  état;  il  mourut 
à  l'âge  de  huit  mois. 

A  l'autopsie,  le  volume  du  cœur  était  normal,  sa  forme  était  aplatie  ot 
presque  ronde,  de  sorte  qu'on  ne  pouvait  guère  en  distinguer  la  pointe. 
Les  embouchures  des  veines  caves  pulmonaires  occupaient  leur  siège 
normal.  Les  deux  oreillettes  communiquaient  entre  elles. 

De  l'oreillette  droite  on  pénétrait  par  l'orifice  auriculo-vantriculaire  droit 
dans  un  diverticulum  de  la  grandeur  d'une  fève  qui  était  le  rudiment  du 
ventricule  droit.  Entre  ce  ventricule  et  l'artère  pulmonaire,  il  n'existait 
aucune  communication,  le  tronc  de  cette  artère  ayant  été  oblitéré  à  une 
:  période  fœtale  plus  reculée  par  un  processus  myocardique.  On  retrouvait 
les  traces  de  ce  processus  dans  la  présence  de  tissus  lamineux  et  fibreux. 

L'artère  pulmonaire  naissait  par  un  cul-de-sac  de  la  grosseur  d'une  plume 
d'oie  qui  se  dilatait  un  peu  à  sa  partie  supérieure.  Tout  près  de  sa  bifurca- 
tion se  voyait  l'orifice  du  trou  de  Botal  non  oblitéré  qui,  par  sa  communi- 
cation avec  l'aorte,  permettait  au  sang  de  se  rendre  dans  les  poumons. 
'  Il  existait  entre  les  deux  oreillettes  une  membrane  perforée  à  la  manière 
d'un  tamis  qui  doit  être  considérée  comme  une  cloison  secondaire.  Il  y  avait 
donc  une  atrésie  avec  imperforation  de  l'artère  pulmonaire  consécutive  à 
i  une  myocardite  fœtale. 

Au-dessous,  le  cœur  varie;  tantôt  il  est  atrophié  (Kussmaul), 
tantôt  il  est  volumineux  (N.  Chevers)  ;  d'autres  fois,  l'un  des  deux 

|i  cœurs  est  dilaté,  et  l'autre,  épaissi,  est  ratatiné  ;  tanlôt,  la  dilata- 
tion porte  sur  le  cœur  droit,  tantôt  elle  porte  sur  le  cœur  gauche. 
Si  l'on  ouvre  le  cœur,  on  trouve  que  souvent  le  rétrécissement 
n'est  pas  borné  à  l'orifice,  mais  qu'il  occupe  l'infundibulum  de 
Cruveilhier  (conus  des  Allemands),  et  On  a  vu  en  pareil  cas  les 
fibres  musculaires  de  l'infundibulum  augmentées  de  volume.  La 
valvule  tricuspide  est  souvent  opaque  et  épaissie  (Kussmaul), 

I  preuve  que  la  lésion  première  a  été  souvent  l'endocardite  ; 
d'autres  fois,  elle  est  mal  formée,  imparfaite  ou  môme  rudi- 
mentaire  (Landouzy,  Guy,  N.  Chevers). 
En  cas  d'oblitération  de  l'artère  pulmonaire  avec  passage 

(1)  Société  do  médecine  interne  de  Berlin,  15  mars  1880,  in  Semaine  médi- 
cale, 24  mars  1880. 
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direct  du  sang  de  l'oreillette  droite  dans  l'artère,  le  ventricule 
droit  est  considérablement  atrophié. 

Au  contraire,  l'oreillette  droite  est  presque  toujours  agrandie, 
dilatée,  avec  épaississement  de  ses  parois. 

Le  cœur  gauche  est  moins  atteint;  le  ventricule  gauche  est, 
en  général,  plus  petit  et  plus  mince  que  le  droit;  cependant, 
'on  a  vu  quelquefois  le  contraire,  surtout  dans  les  cas  d'alrésie.  i 
ou  d'oblitération  presque  complète.  L'aorte  est  en  général  dila-  1 
lée,  faisant  issue  de  l'un  ou  l'autre  ventricule,  très  souvent  des  • 
deux  [Ginlrac  (1),  Haase  (2),  Travers,  Simonnot  (3)]  ;  elle  con-  : 
serve  presque  toujours  sa  position  normale  par  rapport  à  l'ar- 
tère pulmonaire. 

La  perforation  de  la  cloison  est  située  constamment  à  la  base, 
c'est-à-dire  près  de  l'orifice  aortique.  Elle  est  plus  ou  moins, 
grande,  souvent  assez  large  pour  y  passer  le  petit  doigt  (4),  mais.-i 
quelquefois  plus  étroite,  ne  livrant  passage  qu'à  un  stylet  [Fé- 
réol  (5)].  Les  bords  en  sont  plus  ou  moins  rugueux.  Le  reste  de 
la  cloison  est  souvent  musculaire,  mais  quelquefois  il  est  réduit 
à  l'endocarde  ;  il  est  constitué  pour  ainsi  dire  par  une  seule  mem- 
brane. 

Le  trou  de  Botal  reste  ouvert  dans  les  trois  quarts  des  cas  ;  il 
peut  être  tellement  large  qu'il  n'y  ait,  pour  ainsi  dire,  pas  de  4 
cloison  interauriculaire  [Gheever  (0)]  ;  mais  il  peut  être  simple- 
ment ouvert,  même  réduit  à  un  simple  vestige  (Déguise)  ou  i 
enfin  tout  à  fait  fermé  [Ghevers,  Lediberder  (7)]. 

Le  canal  artériel  ou  conduit  de  Botal  est  le  plus  ordinairement 
fermé,  il  peut  même  manquer  tout  à  fait  [Lediberder  (8)];  mais 
aussi  il  peut  quelquefois  persister,  et  Seiler  l'a  trouvé  encore 
perméable  sur  un  sujet  de  vingt-trois  ans. 

Quand  le  canal  artériel  manque,  il  est  remplacé  par  un  déve- 

(1)  Ginlrac,  De  la  cyanose,  Paris,  1824. 

(2)  Haase,  Diss.  inaug.  (De  Alorbo  cxruleo,  Leipzig,  IS13). 

(3)  Simonnot,  Gazette  des  hôpitaux,  2  avril  1870. 

(4)  Denucé,  Société  anatomique,  1849. 

(5)  Féréol,  Société  médicale  des  hôpitaux,  11  mars  1881. 

(6)  Cheever,  New  England  Journal  ofMcd.,  t.  V,  p.  218,  1S21. 

(7)  Lediberder,  Société  anatomique,  1834. 

(8)  Seiler,  Horn's  Arc/tiv,  1805,  cité  pard'Heilly. 
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lopperaent  remarquable  des  artères  bronchiques  (Peacock,  Ja- 
cobson,  N.  Ghevers). 

En  dehors  de  ces  vices  de  conformation,  les  autres  organes 
sont  en  général  intacts.  Ainsi,  la  séparation  de  l'aorte  et  de  l'ar- 
tère pulmonaire  est  toujours  complète,  les  'oreillettes  sont  tou- 
jours séparées  des  ventricules  par  une  cloison,  quand  même  les 
ventricules  ne  sont  pas  complètement  développés.  L'artère  pul- 
monaire naît  toujours  du  ventricule  droit,  tandis  que  l'aorte 
naît  tantôt  du  ventricule  gauche,  tantôt  des  deux  ventricules, 
quelquefois  même  du  ventricule  droit. 

SYMPTÔMÈS  ET  DIAGNOSTIC. 

Les  troubles  causés  par  ce  vice  de  conformation  commencent 
d'autant  plus  tôt  que  la  lésion  est  plus  prononcée.  Ainsi,  dans 
les  cas  d'atrésieou  d'oblitération  complète,  les  troubles  circula- 
toires et  respiratoires  commencent  dès  la  naissance. 

Quand  le  rétrécissement  est  moindre,  les  symptômes  se  mon- 
trent plus  tard.  Dans  le  cas  de  Landouzy,  par  exemple,  ils  n'ont 
commencé  qu'à  partir  de  la  cinquième  année.  Nous  avons  vu 
qu'ils  peuvent  commencer  beaucoup  plus  tard  quand  le  rétré- 
cissement ne  s'accompagne  pas  de  perforation  de  la  cloison. 

Le  premier  symptôme  qui  frappe  les  observateurs  est,  en  gé- 
néral, la  cyanose  ou  coloration  bleue  et  livide  des  téguments.  11 
semble  que  le  sujet  continue  à  présenter  ce  fait  si  commun  de 
l'asphyxie  des  nouveau-nés. 

Mais,  tandis  que  l'asphyxie  des  nouveau-nés  cède  prompte- 
ment  aux  efforts  d'inspiration  à  mesure  que  l'air  et  par  consé- 
quent l'oxygène  pénètrent  dans  les  voies  aériennes  et  de  là  dans 
le  sang,  la  cyanose  dont  il  s'agit  ici  persiste;  elle  est  surtout  mar- 
quée sur  les  lèvres,  les  joues,  le  nez,  les  oreilles,  les  mains  et 
les  pieds,  les  parties  génitales,  et  elle  augmente  par  les  mouve- 
ments du  malade,  et  surtout  par  ses  efforts  et  ses  cris.  La  respi- 
ration est  souvent  courte,  elle  peut  être  gênée  jusqu'à  la  suffo- 
cation, s'il  y  a  des  convulsions.  La  peau  est  froide,  couverte 
d'une  sueur  qui  mouille  la  peau  et  rapproche  ces  enfants  des 
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animaux  à  sang  froid.  L'enfant,  dans  ces  conditions,  peut  rester 
asphyxié  et  mourir  dans  le  collapsus. 

Si  la  lésion  est  moins  avancée  et  qu'il  ne  survienne  pas  d'af- 
fection aiguë  qui  emporte  l'enfant,  il  peut  survivre;  et  j'ai  mon- 
tré au  commencement  de  ce  chapitre  que  la  survie  peut  être  de 
longue  durée.  On  constate  les  phénomènes  suivants  : 

Les  enfants  qui  survivent  sont  en  général  apathiques;  ils  re- 
doutent les  mouvements  et  surtout  les  efforts  qui  augmentent 
leur  asphyxie;  aussi  restent-ils  volontiers  au  lit.  Morgagni  a  vu 
une  jeune  fille  qui  a  vécu  ainsi  jusqu'à  seize  ans  sans  quiLtcr  le 
lit  C0- 

La  coloration  bleue  des  traits  s'accompagne  d'une  sorte  de 
bouffissure,  avec  saillie  des  yeux  et  souvent  injection  des  con- 
jonctives. Les  muqueuses  sont  également  cyanosées,  les  gen- 
cives sont  livides  et  saignantes,  la  langue  volumineuse  et  froide. 
Les  veines,  surtout  celles  des  parties  supérieures,  sont  turges- 
centes. Malgré  cela,  les  muqueuses  ne  fournissent  pas  de  sang, 
comme  cela  a  lieu  chez  les  bhuers,  et  si,  plus  tard,  il  survient 
des  hémoptysies,  elles  sont  presque  toujours  occasionnées  par 
la  tuberculose  pulmonaire.  La  calorification  est  affaiblie;  non 
seulement  on  constate  un  abaissement  de  plusieurs  degrés  au 
thermomètre,  mais  les  enfants  sont  frileux  et  se  plaignent  sou- 
vent d'une  sensation  de  froid,  surtout  aux  extrémités.  Cepen- 
dant, s'ils  viennent  à  prendre  une  maladie  fébrile,  le  thermo- 
mètre monte  aussi  haut  que  chez  les  autres  enfants  (Schrôtlcr). 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  cause  de  celte  cyanose.  Dépend- 
elle  seulement  du  fait  du  rétrécissement  de  Tarière  pulmonaire? 
Je  puis  affirmer  que  non,  car  dans  les  cas  de  rétrécissement  de 
l'artère  pulmonaire  que  j'ai  pu  observer,  il  n'y  avait  pas  de  cya- 
nose; et  si  d'autres  observateurs  l'ont  constatée,  ce  n'a  été  qu'à 
la  fin  de  la  vie,  alors  que  la  cyanose  se  produit  dans  toute  ca- 
chexie cardiaque. 

La  cyanose  dépend-elle  du  mélange  des  deux  sangs?  Celait 
l'opinion  de  Ginlrac,  quija  été  le  promoteur  de  celle  théorie,  et 

(1)  Gautier  du  Defuix,  Études  sur  les  communications  des  cavités  droites  c! 
gauches  du  cœur  (Lhùsc  de  Pari?,  1SG0). 
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elle  a  été  tellement  accueillie,  que,  pour  beaucoup  de  mécleeins, 
cyanose  et  communication  des  deux  cœurs  sont  devenues  syno- 
nymes ;  mais  bientôt  on  a  cité  des  observations  où  la  communi- 
cation des  deux  cœurs  existait  sans  cyanose  :  celles  de  Fouquier, 
Miquel(d),  Blake  (2),  Guillon  (3).  L'opinion  de  Louis  (4)  et  de 
Cruveilhier  est  aujourd'hui  plus  généralement  acceptée  :  c'est 
que  cette  cyanose  est  due  ici,  comme  dans  toutes  les  maladies 
du  cœur,  au  défaut  d'oxygénation  par  la  stase;  et,  par  conséquent, 
que  tout  obstacle  a  la  circulation  y  contribue,  les  obstacles  pas- 
sifs d'une  part,  et  la  faiblesse  de  contraction  d'autre  part. 

La  mensuration  du  cœur  n'apprend  pas  Igrand'chose  en  pa- 
reil cas.  La  palpation  fait  constater  assez  souvent  du  frémisse- 
ment cataire. 

L'auscultation,  en  effet,  fait  percevoir  presque  constamment 
un  bruit  de  souffle  qui  offre  des  caractères  particuliers.  En 
pareil  cas,  le  bruit  qu'on  entend  ne  siège  guère  à  l'orifice  de 
l'artère  pulmonaire,  où  on  l'entend  peu  ou  pas,  mais  au  milieu 
de  la  région  cardiaque.  Il  n'occupe,  en  effet,  le  lieu  d'élection  ni 
de  ceux  de  l'artère  pulmonaire  à  gauche  du  sternum  dans 
le  deuxième  espace  intercostal,  ni  le  siège  des  bruits  aortiques 
à  droite  du  sternum,  ni  de  ceux  de  la  mitrale  à  la  pointe  du 
cœur,  ni  même  de  ceux  de  la  tricuspide  à  l'appendice  xiphoïdo. 
C'est  un  souffle  médian  sous-sternal  placé  au  niveau  de  l'inser- 
tion des  troisièmes  cartilages  costaux.  Suivant  M.  Roger,  il  est 
fixe  et  rayonne  également  dans  tous  les  sens.  M.  Féréol  l'a  vu, 
au  contraire,  se  prolonger  plus  particulièrement  dans  lésons  do 
la  pointe  du  cœur. 

Comme  temps,  il  est  systolique,  commence  avec  la  systole  ot 
finit  avec  elle,  couvrant  le  premier  bruit  et  le  petit  silence,  mais 
ne  pénétrant  pas  dans  la  diastole. 

Comme  timbre,  il  est  fort  vibrant,  il  est  rude  et  intenso;  aussi 
M.  Roger  le  dôsigno-t-il  plus  volontiers  par  le  mot  do  bruisse- 
ment plutôt  que  par  celui  de  souffle. 

(!)  Miqual,  Archives  gén.  de  mcd.,  t.  XVIII,  p.  430. 

(2)  fllake,  Journal  du  progrès,  l.  XII,  p.  271. 

(3)  Guillon,  De  la  cyanose  dans  la  perforation  de  la  cloison  inlerventricu- 
lave  (lh(!se  do  Paris,  1873). 

0)  Louis,  Archives  gén.  de  méd.t  1823. 
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Le  malade  se  plaint  presque  perpétuellement  de  dyspnée, 
même  en  dehors  de  la  dyspnée  d'effort,  et  il  éprouve  très  sou- 
vent des  palpitations  avec  des  prédispositions  aux  lipothymies 
et  aux  syncopes.  D'autre  part,  il  est  très  sujet  à  contracter  des 
bronchites  pour  la  moindre  cause,  et  ces  bronchites  prennent 
facilement  l'aspect  de  catarrhe  suffocant  avec  asphyxie. 

Le  pouls  est  variable,  tantôt  normal,  tantôt  fréquent. 

On  observe  aussi  très  fréquemment  dans  ces  cas  les  doigts 
hippocratiques,  c'est-à-dire  que  la  dernière  phalange  des  doigts 
se  gonfle  en  baguette  de  tambour. 

Par  suite  de  cet  état,  le  développement  de  ces  enfants  est,  en 
général,  au-dessous  de  la  moyenne.  Les  filles  se  règlent  assez 
normalement  et  ne  perdent  qu'une  quantité  de  sang  modérée. 

Ces  enfants  sont  prédisposés  à  plusieurs  maladies  :  j'ai  parlé 
de  la  susceptibilité  catarrhale  des  bronches,  il  faut  y  ajouter  le 
gonflement  du  foie  et  de  la  rate,  l'albuminurie,  et  par  suite  les 
hydropisies  de  toute  sorte. 

Mais,  de  toutes  ces  complications,  la  plus  importante  est  la  tu- 
berculose. 

Il  résulte,  en  effet,  de  mes  recherches  qu'il  y  a  plus  qu'une 
coïncidence  entre  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  et  la 
tuberculisation.  Ce  rapprochement,  en  effet,  avait  été  soupçonné. 
Norman  Ghevers  avait  déjà  indiqué  que  les  affections  de  l'artère 
pulmonaire  (rétrécissement  et  insuffisance)  prédisposaient  à  la 
phthisie.  Oppolzer  l'avait  indiqué  également;  mais  c'est  Lebert, 
de  Breslau,  qui  a  insisté  tout  particulièrement  sur  ce  point  clans 
un  travail  intitulé  :  Ueber  den  Einflus  der  Sténose  des  Conusarte- 
riosus,des  Ostium  pulmonale  und  der  Puhnonal  arterie  auf  Enlsta 
hang  von  Tuberculose,  in  Berliner  klinischen  Wochenschrifl ',  1807, 
n°  22. 

On  sait  que  Lebert  admet,  comme  Reinhart  et  Virchow,  que 
le  tubercule  est  un  produit  de  l'inflammation;  il  regarde  la 
pneumonie  caséeuse  comme  une  pneumonie  chronique  dissé- 
minée, et  quant  à  la  granulation  tuberculeuse  ou  prolifération 
lymphoïde  de  Virchow,  il  en  fait  encore  un  produit  inflamma- 
toire, une  prolifération  cellulaire  inflammatoire,  mais  non  sup- 
purative.  Contrairement  à  Laënnec,  il  admet  que  le  tubercule 
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est  un  résultat  et  non  une  cause  du  processus  inflammatoire  du 
poumon. 

Lebert  ne  croit  pas  à  la  nature  scrofuleuse  de  la  pneumonie 
caséeuse,  et,  ne  regardant  pas  le  tubercule  comme  le  résultat 
d'une  altération  dyscrasique,  il  a  recherché  si  certaines  condi- 
tions mécaniques  ne  pourraient  pas  suffire  à  la  production  de  la 
tuberculose. 

Telle  est  l'idée  qui  a  dirigé  le  professeur  Lebert  dans  la  re- 
cherche de  la  relation  qui  existe  entre  le  rétrécissement  pulmo- 
naire et  la  tuberculose,  comme  il  a  étudié  dans  le  même  esprit 
la  phthisie  des  tailleurs  de  pierre,  des  mineurs  de  charbon  et  de 
ceux  qui  travaillent  à  faire  des  couleurs  ferrugineuses. 

Lebert  indique  en  outre  que,  dans  une  thèse  soutenue  à  Berne 
par  le  doc  teur  Stœlker  (Ueber  angeborne  Sténose  der  Artena  pul- 
monalis,  1864),  sur  116  cas  de  rétrécissement  congénital  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  il  y  a  16  cas  de  phthisie  consécutive. 

Il  montre  en  outre  que,  si  cette  coïncidence  n'est  pas  indiquée 
par  les  auteurs,  c'est  qu'on  ne  voyait  pas  là  une  relation  de 
cause  à  effet,  et  que  plus  on  y  regarde,  plus  on  en  trouve.  Il" fait 
observer  que,  dans  tous  les  faits  rassemblés  par  Chemineau,  et 
qui  vont  de  1699  à  1815,  on  n'a  pas  noté  une  seule  fois  la  com- 
plication de  tuberculose,  que,  de  1815  à  1844,  cette  complica- 
tion est  indiquée  5  fois  sur  52  cas,  c'est-à-dire  environ  10  fois 
pour  100. 

De  1845  à  1864,  sur  38  cas,  on  la  retrouve  H  fois,  c'est-à-dire 
à  peu  près  30  fois  pour  100  ;  le  professeur  Lebert  croit  celte  pro- 
portion encore  au-dessous  de  la  vérité. 

Mes  recherches  personnelles,  tout  en  me  faisant  admettre 
comme  fréquente  la  tuberculose  consécutive,  ne  me  permettent 
pas  de  fixer  de  proportion  à  cet  égard. 

11  est  d'abord  à  remarquer  que  les  enfants  qui  viennent  au 
jour  avec  une  affection  de  l'artère  pulmonaire  meurent  généra- 
lement de  bonne  heure. 

Pour  rester  dans  la  vérité,  il  faut  dire  que  le  rétrécissement 
pulmonaire,  lorsqu'il  est  congénital  et  qu'il  laisse  vivre,  prédis- 
pose singulièrement  à  la  phthisie  pulmonaire,  et  qu'il  en  est  de 
môme  du  rétrécissement  acquis.  Toutefois,  il  no  faut  pas  con- 
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dure  de  là  qu'en  [examinant  les  phlhisiqucs  on  va  les  trouver 
atteints  fréquemment  de  rétrécissement  pulmonaire.  Le  rétré- 
cissement pulmonaire  est  une  maladie  rare  ;  la  phthisie,  au 
contraire,  est  fréquente  ;  il  faut  tout  simplement  conclure  que 
c'est  un  des  nombreux  moyens  d'arriver  à  la  phthisie  secon- 
daire, et  ce  qui  est  vrai  pour  le  diabète,  comme  cause  de  phthisie, 
me  paraît  vrai  pour  le  rétrécissement  pulmonaire. 

Ce  fait  est  d'autant  plus  remarquable  que  la  phthisie  est  rare 
comme  complication  du  rétrécissement  aortique  en  particulier 
et  des  affections  organiques  du  cœur  en  général,  et  que  Roki- 
tansky  avait  cru  pouvoir  dire  qu'il  y  a,  entre  la  phthisie  et  la 
cyanose,  une  sorte  d'exclusion  ;  on  dirait  aujourd'hui  d'antago- 
nisme. 

Ce  premier  point  établi,  que  la  phthisie  est  une  complication 
fréquente  du  rétrécissement  pulmonaire,  reste  à  savoir  si  celle 
phthisie  a  une  marche  ou  un  siège  spécial. 

Cette  phthisie  est,  en  général,  lente  :  c'est  la  pneumonie  ca- 
séeuse  avec  ses  poussées  successives,  comme  cela  se  voit  si  bien 
dans  la  phthisie  des  scrofuleux,  où  l'on  voit  les  pneumonies  ca- 
séeuses  se  succéder,  superficielles  et  résolutives  d'abord,  puis  de 
plus  en  plus  exsudalives,  comme  le  font,  du  reste,  toutes  les 
manifestations  des  maladies  constitutionnelles,  ainsi  que  l'ont 
montré  MM.  Pidoux  et  Bazin. 

Or,  on  sait  que  ces  sortes  de  pneumonies  sont  beaucoup  plus 
fréquentes  à  droite  qu'à  gauche,  et  que,  quand  les  deux  côiés 
se  prennent,  c'est  lo  plus  souvent  le  poumon  droit  qui  est 
atteint  le  premier,  ou  qui  l'est  le  plus  gravement.  Ici,  les  choses 
sont  un  peu  différentes.  Sur  les  16  observations  de  phthisie  con- 
sécutive au  rétrécissement  do  l'artère  pulmonaire,  congénital  ou 
acquis,  que  j'ai  rapportées,  les  deux  poumons  sont  constamment 
atteints. 

Mais  il  n'y  a  pas  lieu,  à  mon  avis,  d'admettre,  avec  le  profes- 
seur Lebert,  que  c'est  d'ordinaire  le  poumon  gauche  qui  se 
prend  le  premier  ou  qui  se  prend  le  plus  ;  la  répartition  es!  a 
peu  près  égale. 

Ce  qui  me  confirme  dans  celle  opinion  que  les  deux  pou* 
mons  sont  également  exposés,  c'est  que,  dans  le  cas  de  Villig" 
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(obs.  1 1),  où  le  rétrécissement  porluit  uniquement  sur  la  branche 
droite  de  Tarière  pulmonaire,  les  deux  poumons  ont  été  atteints 
par  la  phthisie,  ainsi  que  le  larynx  et  l'intestin.  Si  l'obstacle 
mécanique  avait  sur  la  production  de  la  phthisie  l'importance 
que  lui  attribue  le  professeur  Lebert,  il  est  vraisemblable  que  la 
différence  entre  les  deux  poumons  aurait  été  plus  accusée. 

Quant  au  mécanisme  qui  produit  la  phthisie  en  pareil  cas,  je 
me  garderai  bien  de  l'établir.  Les  hypothèses  qui  viennent  à  l'es- 
prit sont  nombreuses,  mais,  aucune  de  celles  que  j'ai  pu  faire 
ne  m'ayant  paru  convaincante,  je  m'abstiendrai  de  les  faire 
connaître  ;  la  science  n'aurait,  à  mon  avis,  rien  à  y  gagner.  Le 
nombre  des  hypothèses  qui  encombrent  la  médecine  est  si  grand 
que  je  me  garderai  bien  d'en  ajouter  de  nouvelles. 

ENDOCARDITE  DU  CŒUR  DROIT;  INSUFFISANCE  DE  LA  VALVULE  TRICUSPIDE. 

11  n'existe  que  très  peu  d'exemples  de  cette  lésion  dans  la 
science. 

Ebstein  (l)  et  liokitansky  (2)  en  ont  cité  des  exemples.  En  voici 
un  très  bien  observé  par  M.  le  professeur  Peter,  qui  est  un  des 
plus  complets. 

Observation  CV1II.  Endocardite  fœtale,  reconnue  avant  la  naissance 
par  la  constatation  d'un  bruit  de  souffle  au  premier  temps.  —  Mort  de 
Cenfant  pendant  l'accouchement.  —  Autopsie  :  endocardite  du  cœur  droit 
ayant  déterminé  une  insuffisance  trieuspidienne  ;  énorme  hypertrophie  car- 
diaque, portant  principalement  sur  les  cavités  droites.  —  La  fdle  J...,  âgée 
de  dix-sept  ans,  s'est  présentée  pour  accoucher  à  l'hôpital  de  la  Pitié,  dans 
les  derniers  jours  du  mois  de  janvier  1880;  elle  fut  reçue  salle  Notre-Dame, 
dnns  le  service  de  M.  le  professeur  Peter,  où  je  îa  vis  le  lendemain  matin. 

Celte  jeune  femme,  vigoureuse  et  bien  constituée,  no  présentait  aucun 
antécédent  morbide  digne  d'être  noté;  elle  n'avait  jamais  eu  d'accidents 
rhumatismaux.  Bien  réglée  depuis  l'Age  de  Ireize  ans,  elle  était  devenue 
enceinte  au  mois  de  mai  1870,  et  sa  grossesse,  qui  avait  marché  régulière- 
ment, paraissait  arrivée  à  son  terme.  Quand  je  l'examinai  pour  la  pre- 
mière (ois,  il  n'y  avait  aucun  commencement  de  travail  ;  la  matrice,  bien 

(1)  Ebstein,  Vcrhandlungen  der  Schw.  Gcsellschaft  fier  vaterlandischc 
Cultur,  1G  février  1860. 

(2)  Rokilansky,  Die  Dcfccte  der  Scheidewand  des  Uerzens  [Vathol.-anat 
Abhandluny,  Vienne,  1878). 
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développée  et  de  forme  régulière,  se  laissait  déprimer  sans  difficulté  et  per- 
mettait de  reconnaître  la  présence  d'un  fœtus  volumineux,  doué  de  mou- 
vements énergiques. 

L'auscultation  permettait  de  reconnaître  les  doubles  battements  du  cœur 
fœtal,  qui  offraient  leur  maximum  d'intensité  au  lieu  d'élection,  un  peu  à 
gauche  de  la  ligne  blanche,  à  quatre  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'om- 
bilic. Un  peu  d'attention  suffisait  pour  faire  voir  que  ces  battements  n'of- 
fraient ni  le  timbre  ni  le  rythme  habituels.  Au  lieu  du  tic-tac  régulier, 
on  percevait  un  bruit  de  souffle  intense  et  d'une  rudesse  manifeste,  presque 
immédiatement  suivi  d'un  claquement  sec  et  bref  comme  le  second  bruit 
normal  ;  puis  venait  un  silence  appréciable.  Cette  succession  se  répétait  en- 
viron 130  fois  par  minute.  En  promenant  le  stéthoscope  sur  la  région  hy- 
pogastrique,  on  pouvait  suivre  les  bruits  suivant  une  ligne  oblique  allant 
de  l'ombilic  à  la  fosse  iliaque  gauche  ;  plus  loin  ils  disparaissaient  avec  les 
pulsations  fœtales  elles-mêmes.  En  s'écartantun  peu  à  droite  de  cette  zone, 
vers  la  ligne  médiane,  on  ne  percevait  plus  qu'un  bruit  de  souffle  unique 
et  très  intense,  qui  s'éteignait  progressivement  à  quelques  centimètres  plus 
loin. 

En  présence  de  ce  fait,  je  me  demandai  un  instant  si  je  n'avais  pas  affaire 
au  souffle  ombilical  de  Nœgele,  qui  est  parfois  déterminé  par  la  compres- 
sion du  cordon  entre  le  fœtus  et  les  parois  utérines.  Mais  la  limitation  pré- 
cise du  phénomène  morbide  au  foyer  des  battements  cardiaques  du  fœtus, 
l'impossibilité  de  percevoir  ceux-ci  indépendamment  du  bruit  de  souffle, 
enfin  l'absence  de  toute  contraction  utérine  capable  de  provoquer  la  com- 
pression du  cordon,  tout  cela  contribuait  à  éloigner  cette  hypothèse.  Je 
crus  donc  pouvoir  admettre  l'existence  d'une  endocardite  ou,  pour  mieux 
dire,  d'une  lésion  d'orifice,  et  je  me  promis  de  rechercher  après  la  nais- 
sance la  confirmation  de  ce  diagnostic. 

Je  ne  tardai  pas  à  être  satisfait  :  le  lendemain  matin,  le  travail  de  l'ac- 
couchement commençait  à  se  manifester.  Je  constatai  de  nouveau  la  pré- 
sence d'un  bruit  de  souffle  fœtal,  occupant  le  premier  temps  et  se  prolon- 
geant dans  le  petit  silence;  le  second  bruit  était  normal.  Les  battements, 
forts  et  réguliers,  se  faisaient  entendre  128  h  130  fois  par  minute. 

A  quatre  heures  du  soir,  la  dilatation  du  col  était  à  peu  près  achevée,  et 
la  tête  descendait  dans  l'excavation,  en  position  occipito-iliaque  gauche 
antérieure. 

Le  travail  continua  régulièrement,  bien  qu'avec  lenteur,  les  contractions 
utérines  se  maintinrent  énergiques,  et  enfin,  a  onze  heures  du  soir,  la  tille 
J...  accouchait,  sans  accident,  d'un  enfant  du  sexe  masculin,  bien  con- 
formé, pesant  3  550  grammes.  Mais  cet  enfant  était  pâle,  décoloré,  en  état 
de  mort  apparente,  et,  malgré  tous  les  efforts,  ne  put  être  rappelé  a  la  Tie; 
il  avait  évidemment  succombé  pendant  la  dernière  période  du  travail. 

L'autopsie  fut  faite  vingt-quatre  heures  après,  et  ses  résultats  confirmèrent 
entièrement  le  diagnostic  qui  avait  été  porté  avant  la  naissance.  Le  fœtus, 


INSUFFISANCE  DE  LA  TRICUSPIDE. 


715 


comme  je  l'ai  déjà  dit,  pesait  3oo0  grammes;  il  était  grand,  vigoureux, 
parfaitement  conformé;  tous  ses  organes  étaient  sains,  à  l'exception  du 
cœur,  que  je  présente  à  la  Société.  Ce  cœur,  comme  on  peut  le  voir,  est 
énormément  hypertrophié;  il  semblait  remplir,  presque  à  lui  seul,  la  cavité 
thoracique.  Sa  forme  est  élargie,  presque  globuleuse,  et  surtout  remar- 
quable par  la  prédominance  considérable  de  la  moitié  droite  sur  la  moitié 
gauche.  Si  on  incise  les  diverses  cavités,  on  constate  que  les  valvules  du 
cœur  gauche  et  celles  de  l'artère  pulmonaire  sont  saines,  mais  que  la  val- 
vule tricuspide  est  le  siège  d'une  endocardite  végétante  et  plastique  très 
manifeste  :  son  bord  libre  est  épaissi,  couvert  de  petits  bourgeons  saillants, 
disposés  en  forme  d'ourlet:  sa  surface  supérieure  est  rugueuse,  crispée  et 
inégale  ;  les  cordages  tendineux,  raccourcis  et  épaissis,  maintiennent  la 
valvule  appliquée  contre  les  parois  ventriculaires  et  l'empêehent  absolument 
de  remplir  sa  fonction  d'opercule;  il  y  a,  en  un  mot,  une  insuffisance  tri- 
cuspidienne  considérable.  La  cavité  du  ventricule  droit  est  dilatée  ;  mais  en 
même  temps  ses  parois  sont  considérablement  épaissies,  et  dépassent  de  beau- 
coup en  puissance  les  parois  du  ventricule  gauche.  Pour  donner  une  idée 

.  de  cette  hypertrophie  cardiaque,  résultat  pathologique  de  l'endocardite, 
nous  avons  pris  le  cœur  d'un  enfant  du  même  poids,  qui  est  décédé  peu 

■  de  temps  après  dans  le  service,  après  avoir  vécu  cinq  semaines  :  nous 
avons  mesuré  comparativement  les  principales  dimensions  de  ces  deux 

.  cœurs,  et  nous  avons  obtenu  les  résultats  suivants  : 


Enfant  de  b  semaines. 


Enfant  mort-né 
(endocardite  du  cœur  droit). 

Poids  du  cœur   25  grammes.  16  grammes. 

Diamètre  vertical..  .  .        45  millimètres.  32  millimètres. 

Diamètre  transversal  à 
la  base  des  ventri- 
cules   40       —  25  — 

Épaisseur  de  la  paroi  du 
ventricule  droit.'.  .  .         G      —  2   

Épaisseur  du  ventricule 
gauche   4  4  — 


On  le  voit,  la  lésion  valvulaire  du  cœur  droit  et  l'entrave  circulatoire 
qui  en  était  résultée  avaient  suffi  à  déterminer  une  hypertrophie  qui  avait 
renversé  complètement  la  proportion  normale  entre  la  puissance  muscu- 
laire du  cœur  droit  et  celle  du  cœur  gauche.  Cette  hypertrophie  avait  dû 
se  produire  bien  rapidement,  car  l'endocardite  tricuspidienne,  évidemment 
développée  après  l'achèvement  du  cloisonnement  du  cœur,  ne  pouvait  re- 
monter à  une  date  éloignée.  L'extrême  activité  du  mouvement  nutritif 
dans  un  organe  en  voie  de  développement  peut  seule  expliquer  un  pro- 
cessus aussi  rapide. 

J'ajouterai  encore  un  mot  :  la  lésion  cardiaque,  qui  a  pu  être  reconnue 


746  DES  MALADIES  DU  COEUR  CHEZ  LE  FOETUS. 

avant  la  naissance  grâce  à  la  stéthoscopio,  a  été  cerlainemcnt  la  cause  de  la 
mort,  dans  un  accouchement  dont  la  lenteur  n'aurait  offert  aucun  péril 
pour  un  enfant  normalement  conformé.  Si  un  pareil  cas  se  présentait  de 
nouveau,  peut-être  y  aurait-il  lieu,  en  présence  d'un  trouble  circulatoire  • 
bien  constaté  chez  le  fœtus  à  naître,  de  se  tenir  sur  ses  gardes  afin  de  hâter 
la  terminaison  de  l'accouchement,  pour  peu  que  le  travail  parût  se  prolon-  - 
ger  au-delà  du  minimum  normal.  (Observation  recueillie  par  le  docteur 
H.  Barth.) 

RÉTRÉCISSEMENT  ET  OBLITÉRATION  DE  L'ORIFICE  ÀORTIQUE. 

Corvisart  et  Meckel  ont  observe  de  petites  malformations  de  ; 
l'aorte;  elles  sont,  du  reste,  trèsrares;  elles  se  rencontrentdans  des  • 
cas  où  l'artère  pulmonaire  est  rétrécie  et  sa  cloison  ventriculaire 
incomplète.  La  lésion  se  prolonge  souvent  assez  loin  dans  l'aorte.  . 
Le  sang  passe  alors  par  les  arcs  aortiques  conservés,  pour  se  ; 
rendre  aux  artères  du  corps.  Si  la  cloison  est  complète,  le  trou 
ovale  est  ouvert,  et  le  sang  qui  arrive  des  veines  pulmonaires  • 
passe  dans  le  ventricule  droit  et  de  là  revient  aux  poumons,  et,  , 
d'autre  part,  passe  parle  canal  artériel  pour  rejoindre  l'aorte. 

Cette  lésion  est  toujours  le  résultat  d'une  endocardite  avec  ! 
myocardite  ;  elle  amène  un  tel  trouble  de  la  circulation,  que  la  i 
vie  extra-utérine  est  de  peu  de  durée.  Cependant,  Corvisart  et 
Meckel  ont  vu  des  sujets  survivre  jusqu'à  douze,  quatorze  el  : 
môme  trente  ans. 

RÉTRÉCISSEMENT  DE  L'ORIFICE  MITRAL. 

Le  rétrécissement  et  l'oblitération  de  cet  orifice  sont  extrême- 
ment rares  :  dans  ces  cas,  le  trou  reste  largement  ouvert.  La 
cloison  inlervenlriculaire  fait  complètement  défaut,  ou  est,  du 
moins,  très  incomplète. 

TRANSPOSITION  DES  TRONCS  ARTÉRIELS. 

Dans  certains  cas.  l'aorte  naît  du  ventricule  droit,  et  Tarière 
pulmonaire  du  ventricule  gauche.  Dans  ces  cas,  le  trou  ovale 
reste  ouvert,  la  cloison  inlervenlriculaire  est  incomplète,  lo  mé- 
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lange  des  deux  sangs  a  lieu.  La  circulation  pulmonaire  et  la  cir- 
culalion  générale  ne  sont  plus  séparées,  et  le  sang  venu  des 
veines  s'en  va  en  parLie  directement  dans  les  artères  sans  passer 
par  les  poumons.  De  môme,  le  sang  venu  des  poumons  y  retourne 
en  partie  avant  d'être  lancé  dans  la  circulation. 

La  vie  est  néanmoins  encore  possible  dans  ces  conditions,  et 
Peacock  (1)  a  vu  un  sujet  ainsi  conformé  vivre  jusqu'à  trente- 
deux  ans. 

TRANSPOSITION  DES  TRONCS  VEINEUX. 

Dans  ces  cas,  la  persistance  du  trou  de  Botal  permet  aux  deux 
sangs  de  se  mélanger  et  répare  en  parLie  le  vice  de  conforma- 
tion. On  a  vu  des  sujets  dans  ces  conditions  vivre  encore  long- 
temps. 

(i)  Lebert-Schrœlter,  Angeborne  Herzhrankheiten,  p.  751. 
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DE  LA  THÉRAPEUTIQUE  EN  GÉNÉRAL.  SON  BUT. 
SA  MÉTHODE. 

Au  début  de  toutes  les  sciences  comme  de  tous  les  arts,  il  est 
deux  problèmes  qui  s'imposent  d'abord  et  que  je  dois  résoudre. 
Quoi  est  le  but  de  la  thérapeutique  ?  quelle  méthode  faut-il 
suivre  pour  l'étudier  avec  fruit? 

Voyons  d'abord  quel  est  le  but  de  la  thérapeutique  : 

11  semble,  au  premier  abord,  que  rien  n'est  plus  simple.  La 
thérapeutique,  a-t-on  dit  de  tout  temps,  est  l'art  de  guérir  les 
malades  ou  tout  au  moins  de  les  soulager.  Cela  est  évident.  Mais 
si  l'on  cherche  quelles  sont  les  limites  de  la  thérapeutique  et  ses 
rapports  avec  les  autres  sciences  médicales,  la  confusion  ne 
tarde  pas  à  paraître. 

Beaucoup  d'auteurs,  je  pourrais  dire  presque  tous,  l'ont  dé- 
finie ;  l'art  d'employer  les  médicaments.  Ils  se  sont  vus  aussi lôl 
arrêtés  par  la  définition  du  médicament  qu'ils  n'ont  pu  donner, 
cl,  au  lieu  d'arriver  à  une  classification  des  médications  ou  des 
actions  thérapeutiques,  ils  n'ont  pu  fournir  qu'une  classification 
des  médicaments  empruntés  à  une  science  différente  de  la  thé- 
rapeutique, c'est-à-dire  à  l'histoire  naturelle,  à  la  chimie  ou  à 
la  toxicologie. 

Il  nous  faut  donc  préciser  exactement  le  but  de  la  thérapeu- 
tique et  la  différencier  particulièrement  de  la  pharmacologie,  de 
la  chimie  et  de  la  toxicologie. 

Au  début  de  la  médecine,  au  temps  d'Ilippocrale,  la  défini- 
tion de  la  thérapeutique  se  confondait  avec  celle  de  la  médecine 
elle-mCine,  qu'on  définissait  également  l'art  de  guérir,  car,  à 
pelte  époque,  la  thérapeutique  était  toute  la  médecine  ;  mais, 
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peu  à  peu,  les  connaissances  acquises  qui  n'avaient  pas  pour  but 
immédiat  le  traitement  des  malades  ont  tellement  grandi,  qu'il 
a  fallu  diviser  la  médecine  en  un  certain  nombre  de  sciences 
différentes  qui  ont  chacune  leur  but  et  leur  méthode. 

Parmi  ces  sciences,  il  en  est  qui  ont  été  créées  de  bonne 
heure,  mais  il  en  est  aussi  qui  n'ont  pu  établir  leur  indépendance 
et  leur  autonomie  que  dans  ces  temps  derniers.  Je  veux  parler, 
par  exemple,  de  la  physiologie,  qui  ne  date,  en  réalité,  que  de 
notre  siècle,  et  dont  l'affranchissement  ne  s'est  fait  que  par  une 
série  de  progrès  que  devra  accomplir  la  thérapeutique  pour  con- 
quérir l'indépendance  qu'on  lui  refuse  encore. 

Au  siècle  dernier  et  dans  ceux  qui  l'ont  précédé,  la  physio- 
logie ne  constituait  pas  une  science  indépendante,  elle  n'était 
qu'un  appendice  de  l'anatomie.  On  faisait  connaître  en  détail 
tous  les  aspects  des  organes,  puis  on  se  bornait  à  dire  quelques 
mots  de  leur  usage. 

Ce  n'est  que  depuis  les  travaux  de  Bichat,  de  Pourfour-Du- 
petit,  de  Magendie  et  de  Claude  Bernard  surtout,  que  la  physio- 
logie a  posé  ses  bases. 

Jusque-là,  les  anatomistes  prétendaient  qu'eux  seuls  étaient 
les  physiologistes,  puisqu'ils  connaissaient  mieux  que  les  autres 
la  forme  et  les  rapports  des  organes. 

Au  commencement  du  siècle,  cette  prérogative  leur  a  été  dis- 
putée par  les  chimistes,  qui  sont  venus  réclamer  en  disant  que  la 
vie  n'était  autre  chose  que  la  transformation  perpétuelle  des  sub- 
stances en  rapport  avec  l'organisme  et  qu'ils  étaient  mieux  que 
personne  en  état  de  connaître  les  mutations  dans  la  composition 
des  aliments,  de  nos  humeurs,  de  nos  tissus  et  de  nos  excréta. 

Les  physiologistes,  en  créant  la  méthode  expérimentale,  se 
sont  affranchis  des  anatomistes  et  des  chimistes  et  sont  allés 
étudier  eux-mêmes  ces  sciences  voisines  qui  ne  sont  plus  aujour- 
d'hui que  les  auxiliaires  de  la  physiologie.  Ils  ont  donc  créé  leur 
méthode,  et,  de  ce  jour,  la  physiologie  n'a  plus  été  une  dépen- 
dance de  l'anatomie  ou  de  la  chimie,  elle  a  eu  son  domaine 
propre. 

Eh  bien  !  c'est  cette  indépendance  qu'il  nous  faut  conquérir 
pour  la  thérapeutique  ;  et,  au  lieu  d'aller  emprunter  à  l'histoire 
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naturelle,  à  la  chimie,  à  la  toxicologie,  les  bases  d'une  classifi- 
cation thérapeutique,  comme  l'ont  fait  tous  nos  devanciers  et 
même  nos  contemporains,  il  nous  faut  les  trouver  dans  les 
actions  thérapeutiques  elles-mêmes. 

Personne  ne  me  contredira  si  je  viens  dire  que,  quelles  que 
soient  nos  connaissances  au  sujet  de  la  place  qu'un  de  nos  mé- 
dicaments tient  dans  la  nature,  je  n'en  pourrai  conclure  son 
action  thérapeutique.  On  sait  qu'une  même  famille  peut  renfer- 
mer des  substances  inoffensives  tout  aussi  bien  que  des  substances 
éminemment  toxiques.  Par  conséquent,  ce  n'est  pas  la  notion  de 
l'espèce,  du  genre  ou  de  la  famille  d'une  substance  végétale  qui 
nous  fera  connaître  sa  valeur  thérapeutique.  Il  nous  faut  donc 
déjà  repousser  toute  classification  des  agents  thérapeutiques 
en  minéraux  et  végétaux,  et  de  ceux-ci  en  mono  ou  dicoty- 
lédonées,  etc. 

J'en  dirai  autant  des  propriétés  chimiques,  qui  ne  sont  pas  de 
nature  à  nous  faire  préjuger  des  actions  thérapeutiques.  Toute 
classification  des  agents  thérapeutiques  fondée  sur  la  classifica- 
tion adoptée  par  les  chimistes  est  donc  inacceptable.  J'aurais 
cru  pouvoir  me  dispenser  de  le  dire  si  je  n'avais  entre  les  mains 
un  traité  de  thérapeutique  anglais  parvenu  à  sa  cinquième  édi- 
tion et  traduit  en  allemand,  le  Manuel  de  thérapeutique  de 
M.  Sydney  Ringer  (1).  En  effet,  cet  auteur  a  pris  pour  base  de  sa 
classiticalion  la  liste  des  corps  telle  que  les  chimistes  la  donnent. 

I  Ainsi,  le  premier  médicament  est  l'eau  ;  puis  le  second,  l'oxygène; 

'  le  troisième,  le  peroxyde  d'hydrogène  ;  le  quatrième,  le  charbon  ; 

:  le  cinquième,  l'acide  carbonique  ;  le  sixième,  l'azote,  etc.  Pour 

tj.  les  végétaux,  l'ordre  n'est  plus  suivi  également.  On  y  trouve 
l'opium  entre  le  cyanure  de  potassium  et  la  noix  vomique,  etc. 
11  en  est  de  même  du  traité  de  Nolhnagel  et  Kosbach  (Nouveaux 
éléments  de  matière  médicale  et  de  thérapeutique,  traduction  de 
J.  Acquier  avec  une  introduction  du  professeur  Bouchard). 

Aussi  l'on  voit  dans  la  même  classe  la  potasse  caustique,  le 
carbonate  de  soude,  le  sulfate  de  soude,  le  nitrate  de  potasse,  etc. 

(1)  Traduit  par  Oscar  Thainayn,  médecin  à  Huile  (Stuttgard,  P.  Enke 
1877,  in-8»  de  G70  pageB).  ' 

C.  PAUL.  MAL,  DU  CŒUR.  /o 
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Caustiques,  purgatifs,  diurétiques,  etc.,  tous  confondus  dans  la 
même  catégorie.  Je  ne  m'y  arrêterai  pas  davantage. 

11  faut  nous  appesantir  davantage  sur  la  distinction  qu'il  y  a  à 
faire  entre  la  toxicologie  et  la  thérapeutique,  car  la 'plupart  des 
traités  de  thérapeutique  ont  pris  pour  base  l'action  physiolo- 
gique ou  plutôt  l'action  toxicologique  des  médicaments.  Ici,  je 
n'ai  que  l'embarras  du  choix.  Je  pourrais  citer  à  peu  près  tous 
les  traités  de  thérapeutique  d'Angleterre,  d'Allemagne,  d'Italie 
et  même  de  France. 

Je  prendrai  pour  exemple  la  classification  de  M.  le  professeur 
G.  Sée.  Je  le  cite  textuellement  : 

«  Chaque  poison  agissant  sur  un  système  ou  sur  un  organe 
important  dans  la  hiérarchie  vitale,  ses  localisations  sont  spé- 
ciales comme  son  mode  d'action,  et  l'élimination  elle-même  se 
fait  par  des  voies  électives.  Ce  sont  ces  données  acquises  à  la 
science  qui  nous  guideront  dans  l'appréciation  des  médications 
de  l'asthme  (1).  » 

Yoilà  donc  une  classification  hardiment  basée  sur  la  toxico- 
logie ;  aussi  trouvons-nous  :  1°  les  anesthésiques  ;  2°  les  médica- 
ments cardiaques  et  vasculaires  ;  3°  les  poisons  soporifères  et 
télaniques;  4°  les  poisons  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles,  etc. 

Je  cite  cette  classification  moins  pour  en  critiquer  l'auteur 
que  pour  montrer  la  difficulté  du  problème.  Cette  classification 
est,  en  grande  partie,  calquée  sur  celle  de  Giacomini,  comme  je 
le  montrerai  plus  loin  ;  et,  si  M.  le  professeur  G.  Sée  l'a  adoplée. 
c'est  qu'il  n'en  connaissait  pas  de  meilleure. 

Comment  se  fait-il  donc  que  l'on  confonde  chaque  jour  la 
toxicologie  et  la  thérapeutique?  Leur  but  et  leur  méthode  sont 
complètement  opposés,  bien  qu'elles  puissent  s'éclairer  l'une 
par  l'autre. 

La  thérapeutique  prend  l'homme  malade  et  cherche  à  le  ra- 
mener à  la  santé  ;  son  point  de  départ,  c'est  l'état  pathologique, 
son  but,  c'est  l'état  normal  physiologique. 

La  toxicologie,  ou  la  connaissance  des  propriétés  physiolo- 
giques des  médicaments,  prend,  au  contraire,  des  organismes 


(I)  G.  Séo,  arl.  Asthme  (Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie). 
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sains,  les  trouble  peu  à  peu  par  ses  drogues  et  les  dérange  jus- 
qu'à ce  que  l'organisme  cède  et  que  le  sujet  de  l'expérience 
succombe.  Son  point  de  départ,  c'est  l'état  physiologique  ou  la 
santé;  son  but,  c'est  la  maladie  et  la  mort,  car  il  faut  aller 
jusque-là  pour  se  rendre  compte  de  toute  la  puissance  d'une 
substance. 

Le  médecin  qui  fait  de  la  thérapeutique  vit  au  milieu  des 
malades  et  n'arrive  qu'après  bien  des  années  à  établir  le  dia- 
gnostic et  le  pronostic  des  maladies  qu'il  veut  modifier.  Le 
savant  qui  poursuit,  au  contraire,  la  connaissance  des  propriétés 
physiologiques  des  médicaments,  vit  dans  un  laboratoire  au 
milieu  des  animaux  qu'il  soumet  à  ses  expériences  ;  il  s'habitue 
peu  à  peu  à  connaître  leurs  mœurs,  leurs  besoins,  leurs  allures, 
sans  quoi  il  risquerait  fort  de  ne  voir  qu'une  seule  chose,  c'est- 
à-dire  l'agonie,  l'affaiblissement  sur  le  train  postérieur,  les  con- 
vulsions et  la  mort. 

Dans  cette  erreur  qui  force  le  médecin  à  aller  du  médicament 
à  la  maladie  et  non  pas  de  la  maladie  au  médicament,  il  arrive 
qu'on  ne  peut  comprendre  dans  les  agents  de  la  thérapeutique 
les  aliments  comme  l'eau,  le  lait,  le  bouillon,  le  vin,  etc. ,  et  bien 
moins  encore  des  forces  négatives  comme  le  repos,  la  diète  et 
l'isolement,  qui  sont  pourtant  des  agents  si  actifs. 

Les  agents  physiques  tels  que  le  chaud,  le  froid,  l'électricité, 
la  pesanteur,  les  actions  mécaniques  n'y  ont  pas  place,  pas  plus 
que  l'hydrothérapie. 

L'histoire  de  la  matière  médicale,  de  son  rôle  dans  la  nature, 
de  ses  propriétés  chimiques  et  pathogénétiques  peut  bien  éclai- 
rer la  thérapeutique,  mais  elle  en  est  complètement  distincte 
par  son  but  et  par  sa  méthode.  Elle  constitue  une  science  à  part 
et  ne  doit  être  nullement  confondue  ave  la  thérapeutique.  La 
thérapeutique  pourra  y  trouver  des  connaissances  précieuses, 
mais  elle  ne  doit  lui  emprunter  ni  sa  méthode,  ni  ses  classifica- 
tions. 

Quel  avantage  la  thérapeutique  a-t-clle  retiré  de  la  connais- 
sance aujourd'hui  si  complète  des  accidents  produits  par  le 
plomb,  le  mercure,  le  phosphore,  l'opium,  l'alcool,  etc.  ? 

Quelle  est  la  médication  qui  découle  directement  de  la  con- 
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naissance  de  ces  diverses  intoxications  ?  Le  traitement  de  la 
syphilis  n'a  pas  attendu  pour  s'établir  que  nous  connussions  les 
maladies  des  étameurs  de  glace,  et  nous  ne  savons  même  pas 
aujourd'hui  si  ces  malheureux  sont,  par  le  fait  de  cette  intoxica- 
tion, à  l'abri  de  la  vérole. 

Il  a  bien  fallu  l'abandonner,  cette  classification  basée  sur  les 
actions  dites  physiologiques  et  qu'il  faut  appeler  pathogéné- 
tiques, et  le  professeur  Gubler,  qui  l'avait  acceptée  un  instant, 
l'a  abandonnée  pour  se  résigner,  faute  de  mieux,  dans  le  Com- 
mentaire thérapeutique  du  Codex  à  une  simple  classification 
alphabétique. 

Il  en  est  de  cette  confusion  comme  des  lettres  qu'on  écrit 
dans  une  langue  étrangère.  Si  un  Anglais,  un  Allemand,  un 
Italien  vous  écrit  une  lettre  en  français,  cette  lettre  pourra  être 
bien  écrite  en  français,  mais  elle  sera  pensée  en  anglais,  en 
allemand  ou  en  italien.  Si  un  Français  écrit,  au  contraire,  une 
lettre  dans  une  langue  étrangère,  elle  pourra  bien  être  écrite 
en  anglais,  en  allemand  ou  en  italien,  mais  elle  sera  pensée  en 
français.  C'est  ce  qui  arrive  pour  la  matière  médicale  et  la 
thérapeutique  :  on  écrit  sur  la  thérapeutique  et  l'on  pense  en 
toxicologiste. 

Cette  confusion  de  la  toxicologie  et  de  la  thérapeutique  n'est 
pas  un  fait  rare.  En  France,  et  plus  encore  à  l'étranger,  elle  est 
à  l'ordre  du  jour  ;  on  la  reconnaît  aux  caractères  suivants  :  Les 
médecins  qui  confondent  ainsi  la  thérapeutique  avec  la  matière 
médicale  s'intéressent  moins  souvent  aux  modifications  pro- 
duites dans  les  maladies  qu'aux  traces  de  l'action  de  leur  médi- 
cament ;  tournant  pour  ainsi  dire  le  dos  au  malade,  ils  n'ont 
d'yeux  que  pour  le  médicament,  et  vous  les  trouvez  à  l'affût  des 
portes  de  sortie  par  lesquelles  s'en  fait  l'élimination  pour  y 
saisir  au  passage,  dans  l'urine,  la  sueur,  la  salive,  etc.,  la  sub- 
stance au  sort  de  laquelle  ils  s'intéressent. 

Pendant  qu'ils  guettent  ainsi  au  passage  le  médicament  qui 
n'arrive  pas  encore,  leur  imagination  invente  toute  une  odyssée 
pour  leur  objet  chéri.  Ils  le  voient  arriver  dans  l'estomac  ;  là, 
dans  ce  milieu  à  réaction  variable,  ils  le  voient  résister  aux 
faibles,  céder  aux  forts,  s'allier  à  ceux  qui  ont  avec  eux  une 
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certaine  efficacité.  Puis  ils  le  voient  franchir  le  pylore,  arriver 
au  milieu  alcalin  où  il  prend  définitivement  la  forme  de  solution 
ou  d'émulsion.  Il  peut  ainsi  se  présenter  aux  origines  glandu- 
laires du  système  lymphatique,  arriver  dans  le  courant  sanguin, 
puis  pénétrer  dans  l'intimité  des  tissus  où  Dieu  seul  sait  ce  qui 
se  passe  et  d'où  ils  reviennent  plus  ou  moins  altérés  pour  se 
présenter  définitivement  à  leur  émonctoire  d'élection.  Si  vous 
leur  demandez  ce  qu'ils  concluent  de  toutes  ces  transformations 
où  le  réel  fait  défaut,  ils  vous  disent  avec  un  grand  air  de  con- 
viction que  décidément  le  médicament  agit  par  action  réflexe 
sur  les  vaso-moteurs. 

Un  autre  caractère  auquel  on  reconnaît  encore  les  médecins 
physiologistes  est  le  suivant  :  Aussitôt  qu'il  est  question  d'un 
remède  nouveau,  ils  l'essayent  sur  tous  leurs  malades  pour  en 
connaître  la  valeur  et,  quelle  que  soit  la  maladie  pour  laquelle 
on  vient  les  consulter,  ils  ordonnent  le  médicament  à  la  mode. 
Si  bien  qu'il  est  à  peu  près  inutile  d'aller  les  trouver  et  qu'on 
pourrait  aller  directement  acheter  les  médicaments  en  vogue. 

En  résumé,  il  ne  faut  nullement  confondre  l'expérimentation 
physiologique  ou  toxicologique  avec  la  thérapeutique.  L'une  est 
une  science,  l'autre  est  un  art;  l'une  s'exerce  surtout  sur  les 
animaux,  l'autre  sur  l'humanité;  la  première  détruit,  la  seconde 
conserve  et  soulage.  Ce  n'est  donc  pas  dans  la  toxicologie  qu'il 
faut  chercher  les  bases  de  la  thérapeutique;  mais  alors  où  sont- 
elles  ?  Ici,  je  demande  la  permission  d'exposer  un  fragment  d'his- 
toire contemporaine. 

Lorsqu'en  1832,  Trousseau,  âgé  de  vingt-neuf  ans,  vint  par- 
tager avec  Récamier  le  service  des  salles  Saint-Bernard  et 
Sainte-Monique,  à  l'Hôtel-Dieu,  il  rapportait  de  Tours  la  théra- 
peutique traditionnelle  que  Broussais  avait  rompue  et  que  la 
Faculté  méconnaissait,  si  bien  que,  lorsqu'en  1839,  il  conquit  la 
chaire  de  thérapeutique,  c'est  h  Alibert  qu'il  succéda. 

L'Ecole  n'enseignait  alors  que  la  matière  médicale.  Ecoulez 
ce  qu'en  disent  les  auteurs  du  Traité  de  thérapeutique,  dans  la 
préface  de  la  huitième  édition  (1868)  : 

«  Les  ouvrages  de  Cullen,  de  Krantz,  de  Desbois  de  Roche- 
fort,  de  Swilgué,  d'Alibert,  de  Barbier  (d'Amiens),  de  Martinet 
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servaient  moins  aux  médecins  qu'à  la  préparation  du  quatrième 
examen  de  doctorat. 

«  Ces  traités  spéciaux  n'avaient,  en  effet,  rien  de  vraiment  mé- 
dical. L'influence  de  l'observation  clinique  ne  s'y  faisait  pas 
sentir.  Après  l'histoire  naturelle  et  pharmacologique  des  médi- 
caments, après  l'indication  nominale  des  maladies  dans  les- 
quelles on  les  emploie,  et  la  nosologie,  on  n'y  trouve  presque 
plus  rien.  L'Apparatus  medicaminum  de  Murray  leur  était  supé- 
rieur, mais  il  était  écrit  en  latin.  Le  Dictionnaire  de  matière  mé- 
dicale de  MM.  Mérat  et  Delens  n'offrait  qu'un  compendium  des 
ouvrages  que  nous  venons  de  citer.  La  Bibliothèque  de  Thérapeu- 
tique de  Bayle,  travail  de  pure  érudition,  bornée  à  la  mono- 
graphie exacte  de  quelques  médicaments,  ne  répondait  pas  aux 
besoins  de  la  pratique  et  de  l'enseignement.  » 

N'oublions  pas  qu'à  cette  époque  la  doctrine  physiologique 
était  en  pleine  faveur  et  que  si  la  matière  médicale  existait  dans 
l'enseignement  et  dans  les  livres,  elle  avait  disparu  de  la  pra- 
tique. «Des  sangsues,  des  émollients,  quelques  révulsifs,  un  peu 
d'opium  en  faisaient  tous  les  frais  (1)  ». 

Tandis  qu'à  Paris,  la  thérapeutique  reprenait  ses  droits  sous 
l'influence  de  MM.  Trousseau  et  Pidoux,  elle  était  encore  rem- 
placée en  province  par  la  matière  médicale. 

L'idée  que  la  thérapeutique  n'est  que  l'emploi  des  médica- 
ments avait  pour  conséquence,  il  y  a  quelques  années  à  peine, 
que  les  chaires  de  matière  médicale  et  de  thérapeutique  de  nos 
écoles  de  province  étaient,  en  grande  partie  occupées  par  des 
pharmaciens.  Ils  décrivaient  de  leur  mieux  les  médicament-  el 
leurs  .usages  ;  mais  il  n'en  résultait  pas  moins  que  celui  qui 
enseignait  la  thérapeutique,  c'est-à-dire  l'art  de  guérir  les  ma- 
lades, n'en  avait  souvent  jamais  vu  de  sa  vie  (2). 

Trousseau,  avec  son  grand  bon  sens,  comprit  de  suite  qu'il 
fallait  renverser  les  termes  du  problème  et  que  la  matière  médi- 
cale ne  fût  plus  qu'une  annexe  de  la  thérapeutique. 

(1)  Préfaco  de  la  huitième  édition,  p.  U 

(2)  Depuis  la  création  des  nouvelles  facultés,  les  écoles  secondaires  ont  été 
remaniées,  et  les  chaires  do  thérapeutique  données  non  plus  à  des  pharma- 
ciens, mais  à  des  médecins  el  à  des  toxicologistcs. 
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Avec  le  Traité  de  thérapeutique  commença  donc  une  ère  nou- 
velle. La  clinique  apparut  dans  la  thérapeutique  et  y  tint  la 
première  place.  La  matière  médicale  n'y  fut  pas  négligée  pour 
cela,  et,  à  côté  de  la  thérapeutique,  on  créa  un  chapitre  pour 
l'action  physiologique,  mieux  vaudrait  dire  l'action  pathogéné- 
tique des  médicaments. 

A  MM.  Trousseau  et  Pidoux  revient  donc  l'honneur  d'avoir 
fait  faire  à  la  thérapeutique  son  premier  pas  pour  gagner  son 
indépendance.  Dorénavant,  la  thérapeutique  s'appuie  sur  la 
clinique;  elle  ne  néglige  pas  pour  cela  la  matière  médicale,  elle 
l'étudié  avec  soin  et,  pour  chaque  médicament,  donne  l'his- 
toire détaillée  de  tout  ce  qu'on  sait  de  son  action  sur  l'homme 
sain  ;  mais,  ne  perdant  pas  de  vue  qu'il  s'agit  d'un  traité  de  thé- 
rapeutique, nos  auteurs  étudient  surtout  l'action  des  doses  faibles 
et,  s'ils  vont  jusqu'à  parler  des  accidents  produits  par  un  agent 
médicamenteux,  ils  insistent  sur  les  premiers  accidents,  sur 
ceux  qui  indiquent  au  médecin  qu'il  est  dangereux  de  pousser 
plus  loin  l'action  du  médicament. 

Dans  la  première  édition,  pour  bien  montrer  le  parallèle  de 
l'action  physiologique  et  de  l'action  thérapeutique  d'un  médi- 
cament, on  avait  compris  ces  deux  actions  sous  le  titre  de  thé- 
rapeutique. Dans  la  neuvième  et  dernière  édition,  un  nouveau 
pas  a  été  franchi. 

Chargé  par  ces  messieurs  de  continuer  leur  ouvrage  et  de  le 
tenir  au  courant  de  la  science  à  partir  de  la  huitième  édition, 
j'ai  fait,  dans  la  neuvième  et  dernière  édition,  une  réforme 
considérable  qui,  pourtant,  a  passé  inaperçue  pour  beau- 
coup de  médecins.  L'action  physiologique  des  médicaments 
n'a  plus  été  comprise  dans  le  chapitre  consacré  à  la  thérapeu- 
tique, elle  a  été  réintégrée  à  bon  droit  dans  la  matière  mé- 
dicale. 

La  neuvième  édition  est  donc  ainsi  logiquement  divisée  :  d'une 
part,  la  thérapeutique  qui  donne  la  modification  des  maladies  par 
les  médicaments,  d'autre  part,  la  matière  médicalequi  indique  les 
caractères  naturels,  les  propriétésphysiques,  chimiques  et  patho- 
génétiques des  médicaments.  Dans  celle  classification,  les  pro- 
priétés de  la  matière  médicale  expliquent,  s'il  est  possible,  les 
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actions  thérapeutiques,  mais  elles  ne  les  préjugent  pas  comme 
le  croit  l'école  physiologique. 

Maintenant  que  nous  avons  affranchi  peu  à  peu  la  thérapeu- 
tique de  la  matière  médicale,  et  que  nous  avons  ainsi  montré 
nettement  le  but  formel  de  la  thérapeutique,  quelle  méthode 
devrons-nous  suivre  et  comment  devons-nous  classer  les  actions 
thérapeutiques?  C'est  le  deuxième  problème  qui  nous  reste  à 
résoudre. 

DE  LA  MÉTHODE  EN  THÉRAPEUTIQUE. 

Si  l'on  jette  un  coup  d'oeil  rapide  sur  l'évolution  de  la  méde- 
cine, on  s'aperçoit  bientôt  que  les  écoles  de  thérapeutique  qui 
se  sont  succédé  peuvent  se  diviser  en  deux  groupes.  D'une 
part,  celles  qui  ont  voulu  fonder  la  thérapeutique  à  priori 
et,  d'autre  part,  celles  qui  l'ont  basée  sur  l'expérience.  11  con- 
vient de  ranger  les  premiers  sous  la  classification  de  méthodistes 
ou  de  systématiques,  et  les  autres  sous  le  nom  d'empiriques. 
Nous  pouvons  dire  déjà  que  toutes  les  écoles  méthodistes  ou 
systématiques  qui  ont  voulu  fonder  la  thérapeutique  sur  un 
principe  établi  à  priori  ont  négligé  absolument  l'observation  et 
l'expérience.  Leur  système,  réduit  presque  toujours  à  un  très 
petit  nombre  de  moyens,  et  souvent  à  un  seul,  a  pu  briller  pen- 
dant quelque  temps,  mais  il  a  succombé  sous  le  contrôle  de 
l'observation  et  n'a  rien  produit  d'utile.  Nous  ajouterons  môme 
que  les  inventeurs  se  sont  presque  toujours  copiés,  et  que  leurs 
théories  se  sont  presque  toujours  réduites  à  un  antagonisme 
mesquin. 

Leur  seul  rôle  utile  a  été  de  prolester  contre  les  théories 
sans  nombre  et  sans  fondement  qui  encombraient  la  thérapeu- 
tique, et  de  faire  abandonner  la  polypharmacie. 

Nous  sommes,  en  France,  débarrassés  de  la  polypharmacie, 
mais  les  théories  hypothétiques  renaissent  à  chaque  découverte 
scientifique  nouvelle  remplaçant  une  théorie  reconnue  fausse 
par  une  autre  qui  ne  tardera  pas  à  le  devenir. 

La  thérapeutique,  comme  toutes  les  sciences,  ne  peut  être 
fondée  que  sur  l'observation  et  l'expérimentation.  Je  montrerai 
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plus  loin  comment  se  sont  bâties  peu  à  peu  les  fondations  de 
cet  édifice  qui  sort  à  peine  de  terre. 
Mais,  avant  d'aborder  les  écoles  empiriques,  je  dois  faire  justice 
,  de  toutes  les  écoles  stériles  des  doctrinaires  qui  avaient  la  pré- 
tention de  fonder  la  thérapeutique  à  priori. 

PREMIÈRE  ÉCOLE  MÉTHODISTE. 
Themison. 

(63  ans  avant  J.-C.) 

L'aphorisme  créé  par  Themison  :  Contraria  contrarïis  curantur, 
■  a  composé  presque  toute  la  thérapeutique  pendant  quatorze 
siècles.  Themison  rejeta  la  méthode  d'observation  d'Hippocrate  ; 
pour  ne  plus  faire  que  de  la  théorie,  il  n'était  pas  besoin  de 
distinguer  les  maladies  par  leurs  symptômes.  Tout  se  réduisait 
à  savoir  si  le  corps  était  dans  un  état  de  strictum  ou  de  laxum, 
j  mais  comme  il  arrivait  souvent  que  la  nature  se  pliait  mal  à  ce 
dichotomisme,  il  admit,  pour  répondre  aux  objections,  un  troi- 
t  sième  état,  le  mixtum. 

Il  admettait  donc  que  le  corps  était  en  état  de  strictum  quand 
il  n'y  avait  pas  d'excrétion. 

Quum  in  adstricto  tolum  corpus  densatum  esset,  omnisque  evidens 
excretio  prohibita. 

11  admettait  au  contraire  le  laxum,  quand  les  excrétions  étaient 
faciles  et  abondantes. 

In  laxo,  quum  corporis  superficies  relaxata  et  excretiunes  quœ  in 
sensum  cadant  intensiores  existant. 

(Ackermann,  InstHuliones  historiée  medicinœ .  Nuremberg,  17i)"2, 
p.  136.) 

La  thérapeutique  était  ainsi  bien  facile  :  si  le  corps  était  res- 
1  serré,  il  fallait  le  relâcher,  et  réciproquement.  Il  n'y  avait  pas 
d'autre  indication,  c'était  de  l'antagonisme  mathématique  et 
réduit  à  sa  plus  simple  expression.  Bine  duplicem,  hac  générales 
corporis  affecliones  indicare  ; laxationem,  si  in  adstriclione  ;  adslric- 
tionem,  si  in  laxalione  affeclio  consistât. 

Ainsi,  la  pathologie  ne  comprenait  que  deux  classes  de  mala- 
dies antagonistes.  La  matière  médicale  renfermait  des  moyens 
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de  produire  des  effets  semblables  aux  maladies,  mais  qu'on  appli-  1 
quait  en  les  opposant.  Telle  est  l'origine  de  cet  aphorisme  : 
contraria  contrariis  curantur. 

Puisque  la  thérapeutique  se  réduisait  à  deux  indications,  la 
matière  médicale  n'avait  pas  besoin  d'être  bien  variée,  aussi  se*| 
composait-elle  de  peu  de  chose. 

Pour  combattre  le  strielum,  il  employait  les  émissions  san- 
guines et  les  fomentations  faites  avec  l'eau  chaude,  l'huile  et 
les  cataplasmes. 

Nous  devons  cependant  rendre  justice  à  Themison,  c'est  lui 
qui  eut  l'idée  le  premier  d'employer  les  sangsues,  concurremment . 
avec  la  saignée,  qui  était  bien  plus  ancienne. 

Contre  le  laxum,  il  employait  le  froid  et  surtout  le  plantain, 
dont  il  était  très  Ger  d'avoir  découvert  les  propriétés  astrin- 1- 
gentes,  le  myrte,  les  roses,  le  suc  de  joubarbe  et  le  vin  rouge,  i 

Si  ces  astringents  ne  suffisaient  pas,  il  en  prenait  de  plus  puis- 
sants :  l'alun  et  le  plomb  brûlé. 

Quand  on  ne  pouvait  déterminer,  si  le  corps  était  dans  le  ï/re'f- 
tum  ou  le  laxum,  alors  on  faisait  comme  on  pouvait. 

In  mixto  vitio,  ei  occurrendum  quod  urget. 

Cependant,  l'esprit  ne  suggérait  pas  toujours  à  propos  ce  qu'on 
devait  faire,  et  ce  troisième  cas,  le  mixtum,  se  présentait  si  sou-  • 
vent  avec  des  conditions  variées,  qu'il  fallut  bien  chercher  autre 
chose  que  les  médicaments  resserrants.  On  retourna  peu  à  peu  à 
l'hippocratisme,  et  l'on  fit  de  l'hygiène. 

Dans  tous  les  cas,  Themison  et  ses  disciples  craignaient  les 
remèdes  énergiques  et  surtout  les  poisons.  On  reconnaît  déjà 
les  ancêtres  de  l'homéopathie. 

Ils  rejetaient  tous  les  évacuants  et  surtout  les  purgatifs,  les 
diurétiques,  les  somnifères  (I),  et  ne  voulaient  pas  qu'où  fil  la 
paracentèse  dans  l'ascile. 

On  voit  que  les  homéopathes,  dont  je  parlerai  plus  loin,  ont 
conservé  toutes  ces  traditions,  bien  qu'ils  aient  travesti  l'enseigoe 
de  l'école. 

(1)  Themison  ne  voulut  môme  pas  qu'on  employât  le  diacode,  dont  il  6W 
l'inventeur. 
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DEUXIÈME  ÉCOLE  MÉTHODISTE. 
Galien. 

(131  ans  après  J.-C.) 

Galien,  qui  vint  deux  siècles  après  Themison,  lui  était  de 
beaucoup  supérieur.  C'était  un  anatomiste  et  un  chirurgien  des 
plus  remarquables.  Il  était,  en  outre,  un  nosologiste  éminent, 
fit  des  descriptions  remarquables  de  certaines  maladies,  et  lit 
même  la  distinction  entre  les  maladies  locales  (instrumenlorum 
morbi)  et  les  maladies  générales  (similiarium  partium  morbi) . 
Mais,  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique,  il  tomba  dans  le 
même  système  que  Themison. 

11  déclare  que,  de  même  que  dans  le  macrocosme,  il  n'y  a  que 
quatre  éléments;  l'organisme  ou  microcosme  ne  peut  aussi 
contenir  que  ces  quatre  éléments  :  le  chaud,  le  froid,  le  sec  et 
l'humide. 

De  même  que  dans  la  nature,  ces  quatre  éléments  ne  sont  pas 
toujours  convenablement  équilibrés,  la  même  chose  arrive  pour 
l'organisme,  et  alors  il  y  a  des  excès  de  chaud,  de  froid,  de  sec 
et  d'humide,  ce  qui  constitue  la  maladie. 

Gomme  dans  la  nature,  les  différents  corps  ne  se  ressemblent 
pas  et  qu'ils  ne  sont  formés  que  de  quatre  éléments,  il  faut 

i  aussi,  de  toute  nécessité,  que  l'un  des  éléments  domine.  Les 
maladies  ont  donc,  dans  la  nature,  des  médicaments  qui  leur 
correspondent,  et  la  thérapeutique  consistera  à  les  opposer  les 
uns  aux  autres  :  contraria  contrariis. 

L'hygiène  se  fait  de  la  même  façon.  La  santé  consiste  à  foire 
de  toutes  choses  un  usage  tel,  que  chacun  des  quatre  éléments 
du  corps,  sang,  bile,  atrabile,  phlegmc,  ne  vienne  pas  à  dominer  : 
mais,  comme  l'équilibre  parfait  est  presque  irréalisable,  il  y  a 

'  toujours  un  des  éléments  qui  domine.  De  là  les  quatre  tempé- 

«  raments. 

L'hygiène  consiste  donc  à  se  servir  des  éléments,  en  insistant 
de  préférence  sur  celui  qui  est  opposé  à  l'élément  dominant 
dans  l'organisme. 
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Pour  Galien  donc,  la  vie,  la  santé  cl  la  maladie  sont  des  choses 
antagonistes,  qui  restent  plus  ou  moins  en  équilibre.  La  théra- 
peutique découle  de  tout  cela  de  la  manière  la  plus  claire. 

Il  faut,  pour  rétablir  l'équilibre,  opposer  le  chaud  au  froid, 
le  sec  à  l'humide;  c'est,  sous  une  autre  forme,  la  doctrine  de 
Themison  :  contraria  contrariis. 

Cependant  Galien,  plus  respectueux  pour  l'œuvre  d'Hippo-  A 
crate,  faisait  une  différence  suivant  la  gravité  de  la  maladie,  et 
quand  il  s'agissait  d'une  maladie  mortelle,  on  n'employait  pas 
les  contraria,  mais  seulement  les  convenientia,  c'est-à-dire  l'hy- 
giène. 

Le  diagnostic  de  la  qualité  dominante  froide  ou  chaude,  sèche 
ou  humide,  n'était  pas  toujours  facile;  il  admit  donc  des  dia- 
thèses  mixtes  (compositas  uffectiones). 

Quand  il  avait  cru  déterminer  la  qualité  dominante  ou  l'élé- 
ment principal,  il  opposait  le  contraire,  mais  avec  mesure.  Il 
admettait  4  degrés  de  chaud,  4  degrés  de  sec,  etc. 

La  matière  médicale  se  trouvait  donc  répartie  en  quatre  classes: 
les  médicaments  chauds,  les  froids,  les  secs  et  les  humides,  et 
dans  chaque  catégorie,  les  médicaments  étaient  encore  classés 
en  quatre  groupes  selon  leur  activité. 

La  matière  médicale  était  donc  plus  riche  que  celle  de  The- 
mison. 

Dans  la  catégorie  des  médicaments  chauds,  nous  trouvons 
d'abord  le  poivre,  regardé  comme  le  plus  puissant,  la  cannelle 
et  le  cumin  n'étaient  que  des  remèdes  chauds  de  la  troisième 
classe,  et  la  graine  de  lin  était  le  plus  faible  de  cette  série. 

En  outre,  de  ces  quatre  sortes  de  médicaments,  les  évacuants 
étaient  rangés  en  quatre  catégories,  suivant  l'humeur  qu'ils 
devaient  évacuer,  soit  le  sang,  soit  la  bile,  soit  le  phlegme,  soit 
l'atrabile.  C'est  de  là  que  nous  est  venue  la  distinction  des  pur- 
gatifs en  cholagogues,  hydragogues,  etc. 

Enfin,  Galien  associait  les  médicaments  entre  eux,  soit  pour 
augmenter  leur  force,  soit  pour  les  modérer.  Ces  médicaments 
surajoutés  portaient  le  nom  d'altérants,  ce  qui  ne  correspond 
nullement  à  ceux  qu'on  désigne  encore  aujourd'hui  par  alté- 
rants, et  qui  sont  supposés  modifier  les  fonctions  de  nutrition. 
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Il  est  regrettable  de  voir  qu'un  médecin  aussi  remarquable, 
qui  a  fait  faire  à  la  médecine  tant  de  progrès  en  anatomie  et  en 
pathologie,  soit  tombé,  en  thérapeutique,  dans  un  système  aussi 
déplorable. 

Dans  la  pratique,  Galien  était  certainement  moins  absolu  que 
son  système.  Nous  en  avons  pour  preuve  le  soin  qu'il  prend  de 
se  renseigner  sur  l'état  des  forces  du  malade  avant  de  saigner, 
au  lieu  de  ne  considérer  que  le  jour  de  la  maladie  (1).  Je  pour- 
rais également  montrer  comment  il  tenait  compte  de  l'âge,  de 
l'habitude,  du  tempérament  du  malade  et  même  du  mi- 
lieu, etc.  (2). 

Malheureusement,  ses  sectateurs  n'ont  envisagé  que  ce  que 
Galien  a  déclaré  le  fondement  suprême  de  la  thérapeutique  : 
una  sola  erit  curationum  maxime  generalis  indicalio,  nempe  con- 
tkarietas  (3).  Et  ce  système  exagéré,  comme  toujours,  par  ses 
adeptes,  a  dominé  la  thérapeutique  pendant  quatorze  siècles, 
au  grand  détriment  de  notre  art. 


TROISIÈME  ÉCOLE  MÉTHODISTE. 
Brown  (Jean). 

(Né  en  1735  a  Bunckle,  comté  de  Berwick  (Écosse), 
mort  à  la  fin  du  dix-huitieme  siècle.) 

Themison  avait  admis  d'une  manière  générale  le  strictum  et 
le  laxum,  mais  il  ne  lui  avait  pas  donné  de  support  déterminé, 
soit  organique,  soit  fonctionnel. 

La  découverte  récente  de  l'irritabilité  devient  pour  Brown  un 
support  pour  fixer  de  nouveau  le  système  de  Themison.  Son  sys- 
tème est  facile  à  comprendre. 

L'irritabilité  est  la  faculté  dominante  de  l'organisme.  Si  elle 
est  trop  excitée  par  les  agents  qui  constituent  le  milieu,  c'est- 
à-dire  les  stimulants,  il  se  produit  des  maladies  slhéniques;  si 
elle  ne  l'est  pas  assez,  il  se  produit  des  maladies  asthéniques  ; 

(1)  Methodus  medendi,  liv.  IX,  cliap.  v. 

(2)  Loc.  cit.,  chap.  xiv  et  xv. 

(3)  Chap.  xv. 
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mais  l'organisme  peut  également  arriver  à  l'asthénie  par  l'épui- 
sement que  produit  l'excès  des  stimulants. 

Brown  se  voit  donc  réduit,  comme  Themison,  à  deux  ordres 
de  remèdes  :  les  stimulants  ou  fortifiants,  les  hyposthénisants  ou 
débilitants. 

La  matière  médicale  ne  comprenait  donc  que  deux  moyens  : 
l'alcool  comme  stimulant,  la  saignée  et  la  ^diète  comme  débi- 
litants. 

On  le  voit,  c'est  le  dichotomisme  de'Themison  ayant  seulement 
pour  support  une  propriété  vitale,  l'irritabilité,  et  le  rejet  com- 
plet ou  à  peu  près  de  la  pathologie  comme  de  la  matière  médi- 
cales. Ce  système,  stérile  et  improductif  comme  les  précédents, 
'  n'a  pas  tardé  à  disparaître. 

Cependant,  transporté  en  Italie,  il  donna  lieu  à  des  décou- 
vertes importantes. 

QUATRIÈME  ÉCOLE  MÉTHODISTE. 
Rasori. 
(1766-1837.) 

Ce  qui  est  remarquable,  c'est  que  le  système  de  Brown  ne  fît 
que  peu  de  partisans  en  Ecosse  (on  n'est  pas  prophète  dans  son 
pays),  mais  qu'il  prit  en  Italie  un  développement  remarquable. 

Rasori,  imbu  des  idées  de  Brown,  remarqua,  en  faisant  des 
expériences  sur  l'émétique,  que  si,  à  petite  dose,  il  faisait  vomir, 
à  forte  dose  il  ne  faisait  plus  vomir,  mais  qu'il  était  doué  d'une 
propriété  sédative  qu'il  appela  contho-stimulisme. 

Reconnaissant  alors  que  les  stimulants  à  petite  dose  avaient, 
à  haute  dose,  une  action  contraire,  il  donna  les  médicaments  à 
baute  dose,  et  plaça  dans  la  classe  des  contro-stimulants  tous 
les  remèdes  que  Brown  avait  indiqués  commcslimulants  ;  mais, 
au  lieu  d'administrer,  comme  Brown,  les  médicaments  à  petites 
closes,  il  les  donnait  à  doses  énormes. 

Il  divisa  également  les  maladies  en  maladies  a  stimulus  et 
maladies  h  conlro-slimulus  ;  seulement,  il  rangea  dans  les  mala- 
dies à  stimulus  tout  ce  que  Brown  avait  rangé  dans  les  aslhc- 
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niques  et  inversement.  Il  les  soigna,  comme  Themison  et  Brown, 
par  les  contraires. 

Il  donnait  donc  l'émétique  conlre  les  phlegmasies,  et,  dans  le 
même  ordre  d'idées,  l'acide  cyanhydrique  et  la  belladone  contre 
les  affections  cérébrales;  la  strychnine  contre  les  convulsions; 
la  digitale  contre  les  maladies  du  sang  et  les  hydropisies  ;  la 
gomme-gutte  contre  l'entérite,  et  le  fer  contre  les  maladies  uté- 
rines. Ceci  n'était  pas  encore  le  similia  similibus,  c'était  simple- 
ment le  contraria  conlrariis  de  Themison  et  de  Brown,  mais, 
cette  fois,  retourné;  mais  Rasori  avait  remarqué  un  fait  bien 
important,  et  qui  est  une  des  grandes  acquisitions  de  la  théra- 
peutique moderne  :  c'est  que  presque  tous  les  agents  thérapeu- 
tiques qui  ont  une  action  donnée  à  petite  dose  ont,  à  haute 
dose,  une  action  opposée.  A  petites  doses,  on  a  donc  la  réaction 
de  l'organisme;  et  à  haute  dose,  l'action  directe.  Voilà  pour- 
quoi, dans  l'étude  de  la  matière  médicale  et  de  la  toxicologie, 
il  faut  presque  toujours  pousser  jusqu'à  la  mort  pour  avoir  l'ac- 
tion directe. 


CINQUIÈME  ÉCOLE  MÉTHODISTE. 
Broussais. 

(1772-1838.) 

En  France,  la  doctrine  de  Brown  fut  acceptée  presque  sans 
modification  par  Broussais,  qui  la  soutint  avec  une  verve  et  un 
talent  qui  l'imposèrent  à  toute  une  génération  de  médecins.  La 
saignée  et  la  diète,  qui  formaient  les  débilitants  destinés  à  com- 
battre les  maladies  sthéniques  de  Brown,  servirent  exclusive- 
ment à  combattre  I'imutation,  mot  que  Broussais  prononçait 
d'une  manière  particulière,  presque  violente. 

Cette  thérapeutique  fut  aussi  déplorable  que  les  précédentes, 
et  nous  avons  pu  recueillir  de  la  bouche  des  contemporains 
quels  en  étaient  les  résultats  détestables.  Les  convalescences 
étaient  interminables;  en  un  mot,  les  résultats  en  étaient  si 
désastreux  que  les  médecins  ont  pris  la  saignée  en  horreur,  et 
qu'ils  l'ont  abandonnée  et  condamnée  presque  absolument, 
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beaucoup  trop,  à  notre  avis.  Il  y  faudra  revenir,  mais  avec 
mesure. 

SIXIÈME  ÉCOLE  MÉTHODISTE. 
LES  HOMÉOPATHES  ET  LE  SIMILIA  SIMILIBUS. 

S.  Hahnemann. 

(1755-1843.) 

La  loi  thérapeutique  Contraria  contrariis  et  la  polypharmacie  : 
n'avaient  pas  satisfait  tous  les  médecins,  et  quelques  protesta-  - 
tions  s'étaient  fait  entendre  au  seizième  siècle.  Thomas  Erastus  (1) 
soutenait  que  la  méthode  de  guérir,  selon  la  règle  similia  simi-  • 
libus,  était  la  seule  préférable. 

Detharting,  Bertholon,  Thoury  (2)  l'avaient  suivie.  De  Stoerk  . 
et  surtout  Stahl  furent  plus  explicites.  Voici  le  passage  relevé 
par  Hahnemann  : 

Que  la  règle  adoptée  dans  la  médecine,  qu'il  fallait  guérir  par 
des  remèdes  opposés  aux  effets  de  la  maladie  (contra?'ia  contra- 
riis) était  tout  à  fait  fausse  et  absurde.  Qu'il  était  convaincu,  au 
contraire,  que  par  un  remède,  qui  produit  une  souffrance  sem- 
blable à  celle  de  la  maladie  (similia  similibus),  celle-ci  doit  être 
réprimée  et  guérie.  Que  c'était  ainsi  qu'on  guérissait  des  brû- 
lures par  rapprochement  du  feu  de  la  partie  brûlée,  des  mem- 
bres gelés  par  l'application  de  la  neige  ou  de  l'eau  la  plus  froide, 
des  inflammations  et  des  meurtrissures  par  des  esprits  distillés, 
et  que  c'est  ainsi  qu'on  guérissait  la  disposition  aux  aigreurs  de 
l'estomac  par  une  très  petite  dose  d'acide  vitriolique,  tandis  que 
d'autres  employaient  dans  de  tels  cas,  d'une  manière  inutile, 
une  quantité  de  poudres  absorbantes. 

(1)  Thomas  Erastus,  Disputât ionum  et  epistolarium  medicinalium  volume» 
doctis$imum,T\g\in,  1595,  in-'i°.  Thomas  Erastus  avait  pour  nom  Liebert; 
mais,  dès  qu'il  .se  vit  en  état  de  figurer  parmi  les  savants,  il  suivit  la  cou- 
tume de  ceux  de  son  temps  en  changeant  de  nom  ;  le  sien  était  Liebert,  il  lu' 
donna  une  tournure  grecque  en  prenant  celui  d'Erastus  (Bibliographie  médi- 
cale, par  Bayle  et  Thillayu).  Nous  avons  vu  reprendre  cet  usage  par  certain 
savant  contemporain. 

(9)  Hahnemann,  Organon,  trad.  de  O.  de  Brunnow,  p.  60.  Dresde,  1824. 
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Hahnemann  indique  par  là  qu'il  n'est  pas  l'auteur  de  la  for- 
mule Similia  similibus,  mais  qu'elle  est  la  seule  rationnelle. 

Mais  quelle  que  soit  la  thérapeutique  qu'on  essaye,  il  n'y  a 
jamais  à  établir  qu'une  thérapeutique  de  symptômes.  Hahnemann 
est  là-dessus  très  explicite.  « 

«  On  peut  bien  concevoir  que  chaque  maladie  suppose  un 
changement  dans  l'intérieur  de  l'organisme  humain.  Cependant 
ce  changement  ne  peut  être  que  soupçonné  d'une  manière  ob- 
scure et  trompeuse  par  les  symptômes  de  la  maladie,  mais  jamais 
il  ne  saurait  être  reconnu  dans  toute  sa  réalité  d'une  manière 
infaillible.  Les  changements  invisibles  opérés  par  la  maladie 
dans  l'intérieur  de  l'organisme,  et  les  changements  perceptibles 
à  nos  sens,  c'est-à-dire  la  somme  des  symptômes,  forment  en- 
semble une  image  complète  de  la  maladie  ;  mais  cette  image 
n'est  visible  dans  son  entier  qu'à  l'oeil  du  Créateur.  Ce  n'est  que 
la  totalité  des  symptômes  qui  forme  la  partie  accessible  au  mé- 
decin, mais  c'est  aussi  dans  cette  somme  des  symptômes  qu'il  trouve 
tout  ce  qu'il  doit  connaître  de  la  maladie  pour  la  guérir.  » 

Le  second  point  examiné  par  Hahnemann  est  celui-ci  :  Pour 
bien  étudier  l'action  d'un  remède,  il  ne  faut  pas  l'observer  sur 
un  malade,  parce  qu'il  est  trop  difficile  de  faire  la  part  des 
symptômes  de  la  maladie  et  de  ceux  du  remède.  Il  faut  étudier 
d'abord  l'action  des  remèdes  sur  des  organismes  sains,  c'est  là 
ce  qu'il  appelle  V expérience  pure,  qu'il  a  décrite  dans  son  traité 
qu'il  a  appelé  matière  médicale  pure  (1). 

Ceci  établi,  Hahnemann  ne  conçoit  que  trois  manières  de  faire 
la  thérapeutique  : 

1°  La  méthode  antipathique,  ou  celle  qui  emploie  des  médi- 
caments produisant  des  effets  spéciliques  opposés  aux  symptômes 
de  la  maladie  naturelle  (contraria  conlrariis)  ; 

2°  La  méthode  homéopathique,  ou  celle  qui  se  sert  de  re- 
mèdes excitant  des  effets  spéciliques  semblables  à  ceux  de  la 
maladie  en  question  {similia  similibus)  ; 

3°  La  méthode  allopathique,  ou  celle  qui  use  de  médica- 
ments produisant  des  elfets  spéciliques  étrangers  aux  symptômes 


(I)  Reine  Arzneimiltellehre,  Dresde,  1817. 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR, 
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de  la  maladie  naturelle,  c'est-à-dire  ni  semblables,  ni  opposés. 

C'est  bien  simple,  et  comme,  lorsqu'on  bâtit  un  système  a 
priori,  on  r\e  rencontre  pas  d'obstacle,  il  affirme  que  le  médica- 
ment.' qui  excite  dans  des  bommes  sains  des  symptômes  sem- 
blables à  la  plupart  de  ceux  de  la  maladie  en  question,  anéantit 
aussi  la  totalité  des  symptômes  de  cette  maladie,  c'est-à-dire 
toute  la  maladie  présente  d'une  manière  rapide,  radicale  et 
durable,  et  que  cela  réussit  clans  toutes  les  maladies  sans  excep- 
tion (I). 

Up  système  a  priori  est  toujours  absolu,  l'expérience  est  plus 
modeste. 

Habiiemann,  on  le  voit,  ne  connaissait  que  les  symptômes  et 
niait  l'unité  de  la  maladie  et  son  évolution,  il  ne  tenait  aucun 
compte  du  sujet.  Les  symptômes  produits  par  le  médicament 
indiquaient  ceux  que  le  remède  devait  guérir. 

D'autre  part,  son  simi(in  similibus  diffèro-t-il  beaucoup  du  con- 
traria conlrariis  ?  Non,  puisqu'il  ne  donnait  que  de  petites  doses 
qui  déterminent  non  pas  l'action  directe  du  médicament,  mais 
bien  la  réaction  de  l'organisme. 

Quoi  qu'il  eu  soit,  il  faut  reconnaître  que  le  système  delà 
médecine  homéopathique  recommandait  au  médecin  d'étudier 
préalablement  l'action  d'un  remède  sur  un  organisme  sain,  et 
créait  par  là  ce  qu'on  appelle  aujourd'hui  l'action  physiolo- 
gique, et  qu'il  convient  d'appeler  aclion  patbogénélique,  en 
môme  temps  qu'il  luttait  contre  la  polypbarmacie.  «  Il  ne  faut 
donner  au  malade  qu'un  seul  et  simple  médicament  à  la 
fois  (2).  » 

Du  reste,  ajoute  Dabneinann,  si  l'on  se  trompe  de  médica- 
ment, il  p'y  a,  pas  grand  mal-  «  Quand  même,  par  une  erreur 
pardonnable  à  la  faiblesse  humaine,  un  véritable  médecin  aurait 
choisi  un  remède  inconvenant,  le  dommage  qui  en  résultera 
sera  si  insignifiant  qu'il  pourra  ôtre  bientôt  réparé  par  la  forci 
vitale  et  par  un  second  médicament  plus  homéopalliiquo  que  le 
médecin  fera  prendre  au  malado  d^qs  une  dose  également  pe- 
tite. »  (Organon,  p.  254.) 

(I)  Ort/anon,  p.  04. 
(-2)  Organon,  p.  2'i5. 
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Jusque-là,  l'homéopathie  n'est  qu'un  système  aussi  absurde 
que  les  précédents,  mais  qui  va  devenir  tout  à  fait  chimérique 
p;ir  sa  méthode  des  doses  infinitésimales. 

Hahnemann  prétend  d'abord  qu'en  diminuant  Ja  dose  d'un 
médicament  on  ne  diminue  pas  proportionnellement  son  action, 
Ainsi,  d'après  lui,  une  goutte  d'une  teinture  fait  la  moitié  de 
l'effet  de  dix  gouttes,  et,  la  diminution  d'action  ne  progressant 
pas  comme  la  dose,  «  de  façon  qu'une  goutte  de  la  dernière  éilu* 
tion  (Verdunnuncj)  fait  encore  toujours  un  effet  considérable  (1),  » 
le  médicament  voit  son  action  grandir  si  l'on  augmente  le 
véhicule.  «  Par  la  même  raison,  l'effet  d'une  dose  homéopa- 
thique augmente  si  l'on  grandit  le  volume  de  la  liqueur  dans 
laquelle  on  la  résout  pour  la  faire  prendre  au  malade,  quoique 
le  contenu  médicinal  reste  le  môme  (2).  » 

Enfin,  Hahnemann  n'admet  que  la  forme  liquide.  «L'effet  des 
médicaments  liquides  sur  notre  corps  se  fait  d'une  manière  si 
pénétrante,  la  rapidité  et  la  généralité  avec  laquelle  ils  se  pro- 
pagent du  point  de  la  fibre  sensible  et  douée  de  nerfs  qui  en  est 
touchée  la  première,  par  contre  les  autres  parties  du  corps,  est 
si  inconcevable,  qu'on  est  presque  tenté  de  le  nommer  un  effet 
mpituel  (dynamique,  virtuel).  » 

11  n'y  a  qu'en  Allemagne  qu'un  tel  système  pût  ôtrG  inventé, 
et  il  n'a  été  surpassé  que  par  les  mystiques  catholiques  qui  sont 
allés  jusqu'à  l'eau  de  Lourdes, 

SEPTIÈME  ÉCOLE  MÉTHODISTE. 
Giîvçomini  et  les  toxicologistes  contemporains. 

M.  G.  Sée,  Gubler. 

Si  l'on  considère  Giacomini  au  point  de  vue  de  l'action  patho- 
génétique des  médicaments,  il  est  certainement  le  modèle  des 
expérimentateurs  actuels. 

En  effet,  il  donne  à  cet  égard^  les  meilleures  recommanda- 
tions : 

(1)  Organon,  p.  2B8. 

(2)  Organon,  p.  2B6. 
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«  L'expérience  est,  sans  contredit,  la  seule  voie  propre  à 
découvrir  TaGtion  des  remèdes,  mais  on  ne  peut  expérimenter 
primitivement  chez  l'homme,  lorsque  leur  mode  d'action  et  leur 
degré  d'énergie  sont  inconnus.  Aussi  est-il  convenable  d'en  con- 
stater les  effets  d'abord  chez  les  animaux  de  différentes  espèces 
et  à  doses  variées  (1).  » 

Giacomini  fait  observer  que  toute  substance  se  comporte  dif- 
féremment chez  les  animaux  ;  il  cite,  à  cet  égard,  un  grand 
nombre  d'exemples  :  que  le  sucre  est  un  poison  pour  les  gre- 
nouilles, que  certaines  plantes  servent  d'aliment  au  bœuf  (lo- 
lium  temulentum)  et  tuent  le  cheval,  etc. 

Giacomini  accepte  ensuite  l'expérience  sur  l'homme  sain,  si 
l'on  sait  la  diriger  avec  prudence,  méthode  et  perspicacité. 

Il  distingue  qu'il  faut  décrire  les  actions  physiques  et  chi- 
miques et  les  actions  dynamiques  (  physiologiques  )  de  ces 
médicaments,  et  enfin  qu'il  faut  les  classer  selon  leur  action 
pharmaceutique,  intrinsèque  et  primitive.  C'est  là,  en  effet,  une 
classification  de  matière  médicale  et  non  pas  une  classification 
thérapeutique. 

Il  ne  faut  pas  s'y  tromper,  toute  classification  qui  repose  sur 
l'action  pathogénétique  des  substances  n'est  au  fond  qu'une  classifi- 
cation toxicologique  et  non  pas  thérapeutique. 

Giacomini  en  est  donc  réduit  à  une  classification  dichoto- 
mique en  hypersthénisants  et  hyposlhénisants,  suivant  que  les 
agents  médicamenteux  excitent  ou  dépriment  la  fonction  qu'ils 
atteignent. 

La  première  classe  comprend  les  hypersthénisants  :  cardio- 
vasculaires,  vasculo-cardiaques,  céphaliques,  rachidiens  et  gastro- 
intestinaux. 

La  seconde  classe  comprend  de  même  les  hyposthénisants  : 
cardio-vasculaires,  vasculaires  et  cardiaques,  artériels,  lyml 
phatico-glandulaires,  vasculo-veineux,  gastriques,  entériquesj 
céphaliques  et  spinaux. 

Enfin,  Giacomini,  ne  pouvant  arriver  à  ranger  tous  les  médi- 

(l)  Giacomini,  Traité  philosophique  et  expérimental  de  matière  médicale  et 
de  thérapeutique,  traduction  Majon  et  Rognclt.i  [Encyclopédie  des  sciences 
médicales,  p.  10). 
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caments  dans  ses  deux  catégories,  avait  dû  en  inventer  une 
troisième  qu'il  appelait  spécifiques  ou  empiriques. 

C'est  cette  classification  qu'a  reproduite  M.  G.  Sée,  en  y 
ajoutant  les  progrès  réalisés  dans  la  toxicologie  par  les  toxico- 
logues contemporains. 

En  effet,  M.  G.  Sée,  reconnaissant  qu'on  ne  peut  classer  les 
médicaments  ni  d'après  les  caractères  botaniques,  ni  d'après 
leur  influence  sur  l'économie,  ni  d'après  leur  action  curative, 
en  arrive  à  une  classification  organique  ou,  pour  parler  plus 
correctement,  systématique. 

Il  y  a  alors  :  1°  les  médicaments  modificateurs  de  la  sensibi- 
lité ;  2°  les  médicaments  cardiaques  et  vasculaires  ;  3°  les  poisons 
soporifères  et  tétaniques  ;  4°  les  poisons  des  nerfs  moteurs  et  des 
muscles  ;  5°  les  modificateurs  de  la  nutrition  et  des  tissus  ;  6°  les 
gaz  du  sang  ;  7°  les  modificateurs  des  épithéliums  et  des  sécré- 
tions ;  8°  les  médicaments  complexes. 

On  le  voit,  ce  n'est  en  somme  que  la  classification  de  Giaco- 
mini,  augmentée  et  développée  par  les  progrès  de  l'expérimen- 
tation moderne.  C'est  une  classification  absolument  empruntée 
à  la  toxicologie  ;  elle  ne  classe  que  des  actions  pathogénétiques 
et  non  des  actes  thérapeutiques.  Malgré  tout  le  respect  que  j'ai 
pour  son  auteur,  pour  les  efforts  qu'il  a  faits  pour  entourer  cette 
classification  de  tous  les  progrès  des  sciences  modernes,  il  faut 
bien  en  convenir,  c'est  une  classification  pour  des  toxicologistes 
et  non  pour  des  médecins. 

Le  professeur  Gubler  est  resté  dans  la  même  école  que 
M.  G.  Sée,  mais  avec  des  compromis.  Cependant,  il  dit,  dans  la 
leçon  d'ouverture  de  son  cours  de  thérapeutique:  a  Quand  l'ac- 
tion physiologique  des  médicaments  sera  mieux  connue,  la  thé- 
rapeutique ne  sera  plus  qu'un  corollaire  de  la  physiologie  (1).  » 
C'est  toujours  la  confusion  de  la  matière  médicale  et  de  la  thé- 
rapeutique. 

Il  nous  faut  donc,  en  résumé,  affranchir  la  thérapeutique  des 
naturalistes,  des  chimistes  et  des  toxicologues,  et  étudier  la  thé- 
rapeutique pour  elle-même  ;  c'est  une  science  à  élever. 

(1)  Commentaires  thérapeutiques  du  Codex,  1"  édition,  préface,  p.  ix,  et 
Leçon  d'ouverture  du  cours  do  thérapeutique,  17  mars  1869,  p.  10. 
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Trousseau  et  Pidoux  ont  commencé  cette  réforme  en  y  faisant 
dominer  la  clinique,  car  celui  qui  ne  connaît  pas  la  marche 
spontanée  d'une  maladie  ne  peut  savoir  s'il  l'a  modifiée.  La 
thérapeutique  exige  donc  avant  tout  que  celui  qui  l'entreprend 
soit  préalablement  un  clinicien.  C'est  à  lui  à  s'instruire  suffu 
samment  pour  aller  chercher  dans  l'histoire  naturelle,  dans  la 
physique,  dans  la  chimie  et  dans  la  toxicologie  les  connaissances 
dont  il  a  besoin. 


CHAPITRE  XLV 


DE  LA  THÉRAPEUTIQUE  EN  GÉNÉRAL,  —  LA  MÉTHODE. 

J'ai  défini,  dans  le  chapitre  précédent,  le  but  de  la  thérapeu- 
tique, qui  est  l'art  de  guérir.  J'ai  rhontré  comment  cette  défini- 
tion nous  permettait  de  ne  pas  confondre  la  thérapeutique  avec 
la  matière  médicale  et  la  toxicologie. 

J'ai  montré,  en  outre,  que  toutes  les  tentatives  faites  pour 
constituer  une  thérapeutique  à  priori  avaient  échoué  dans  le  di- 
chotomisme  de  Themison  et  avaient  été  directement  stériles; 
qu'elles  n'avaient  rendu  de  services  qu'en  protestant  contre  les 
abus  d'un  certain  nombre  d'écoles  ou  plutôt  de  modes  théra- 
peutiques. 

La  thérapeutique  ne  peut  se  fonder^  comme  toutes  les  sciences, 
que  sur  l'expérience. 

Nous  n'avons  en  somme,  dans  les  sciences,  qu'un  moyen  d'é- 
tablir des  lois  et  de  les  contrôler,  c'est  la  répétition  continuelle 
des  expériences.  Les  mêmes  causes  dans  les  mômes  conditions 
produisent  les  mêmes  effets. 

Donc,  on  ne  pourra  venir  dire  que  telle  médication  rend  tels 
services  dans  une  maladie  déterminée  comme  période,  comme 
forme  ou  comme  intensité,  que  si  cette  môme  médication,  appli- 
quée dans  les  mômes  conditions,  produit  toujours  le  môme  ré- 
sultat. Or,  cette  affirmation  ne  peut  être  portée  sérieusement 
qu'après  que  la  tentative  aura  été  répétée  un  grand  nombre  do 
fois. 

Il  n'y  a  donc  pas  de  thérapeutique  à  priori,  il  n'y  a  de  théra- 
peutique qu'a  posteriori,  et  non  pas  après  une  seule  tentative  ou 
un  petit  nombre  d'exemples,  mais  par  la  répétition  constante  et 
continue  du  même  résultat. 

Tout  médecin  qui,  se  reposant  sur  la  notion  des  effets  patho- 
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génétiques  d'un  médicament,  annonce  que  dorénavant  telle 
maladie  va  guérir  par  son  moyen,  ressemble  beaucoup  au  bar- 
bier qui  avait  mis  sur  sa  porte  :  «  Aujourd'hui,  on  paye  pour  se 
faire  raser;  mais  demain,  on  rasera  pour  rien.  »  Ces  promesses 
se  valent  absolument. 

Voyons  maintenant  sur  quelles  bases  doit  se  constituer  la 
thérapeutique.  Eh  bien,  il  est  de  toute  évidence  que,  pour  savoir 
si  la  thérapeutique  a,  oui  ou  non,  rendu  service  au  malade,  il 
faut  d'abord  connaître  la  marche  naturelle  de  la  maladie. 

Telle  est  la  première  condition  imposée  par  Hippocrate,  qui 
a  fondé  ainsi  du  premier  coup,  en  thérapeutique,  l'école  du  bon 
sens. 

PREMIÈRE  ÉCOLE  EMPIRIQUE  OU  EXPÉRIMENTALE. 
Hippocrate. 

(460  ans  avant  J.-C.) 

Hippocrate  compritdu  premier  coup  que  la  première  condition 
était  d'observer  la  marche  des  maladies.  Mais  il  faut  tenir  compte 
des  maladies  qu'il  avait  à  observer.  Déjà,  avant  lui,  Herodicus 
de  Selembrya  traitait  les  maladies  chroniques  dans  les  gymnases 
(comme  on  le  fait  aujourd'hui  dans  les  établissements  d'hydro- 
thérapie et  d'eaux  minérales),  tandis  que  les  Asclépiades  ne 
traitaient  dans  les  temples  que  les  malades  atteints  de  maladies 
aiguës  et  les  blessés  (I).  C'est  un  peu  ce  qui  se  passe  aujourd'hui 
dans  nos  hôpitaux. 

Le  premier  problème  posé  par  Hippocrate  était  de  savoir  si 
une  maladie  relevait  delà  thérapeutique.  Sa  conduite  se  basait 
sur  les  principes  suivants  : 

A.  Quand  une  maladie  doit  guérir  spontanément, observer  par 
quels  procédés  elle  guérit. 

B.  Imiter  le  procédé  qu'emploie  la  nature  pour  arriver  à  la 
guérison. 

C.  Quand  une  maladie  ne  guérit  jamais  spontanément,  elle 
est  incurable  par  l'art. 

(1)  Littré,  Œuvre  complète  d' Hippocrate,  traduction  nouvelle,  1839,  t.  Iet  > 
p.  23. 
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D.  Quand  une  maladie  doit  guérir  spontanément,  laisser 
faire. 

E.  Dans  l'agonie,  il  n'y  a  rien  à  faire. 

Cette  première  loi  de  la  thérapeutique  est  encore  aujourd'hui 
celle  qui  s'impose  la  première.  La  maladie  qu'on  se  propose  de 
traiter,  est -elle  guérissable  par  l'art?  Car  il  est  des  conditions 
où  la  thérapeutique  n'a  pas  lieu  de  s'exercer.  Dans  l'agonie,  il 
n'y  a  rien  à  faire.  D'autre  part,  si  la  maladie  a  terminé  son  évo- 
lution et  est  devenue  une  infirmité,  elle  n'est  pas  du  ressort  de 
la  thérapeutique. 

Enfin,  quand  une  maladie  ne  guérit  jamais  spontanément,  il 
n'y  a  rien  à  faire. 

Si,  au  contraire,  la  maladie  est  légère  et  doit  guérir  d'elle- 
même  promptement,  le  médecin  n'a  pas  à  la  guérir. 

La  thérapeutique  ,est  donc  limitée  aux  maladies  curables . 
C'est  bien,  en  effet,  la  première  question  que  nous  adresse  un 
client  de  bon  sens.  Docteur,  je  viens  voir  si  vous  pouvez 
quelque  chose  pour  moi.  En  avez-vous,  ou  en  a-t-on  guéri  de 
semblables  à  moi? 

Nous  voici  donc  en  plein  dans  la  réalité  et  nous  allons  voir 
peu  à  peu  se  dérouler  ainsi  la  conduite  qu'on  doit  tracer  au 
médecin. 

Hippocrate  connaissait  pourtant  les  méthodistes,  il  les  com- 
battait avec  son  bon  sens  par  des  arguments  irrésistibles. 

«  Je  reviens  à  ceux  qui,  suivant  la  nouvelle  méthode,  cher- 
chent l'art  d'après  une  hypothèse.  Si  c'est  le  chaud  ou  le  froid, 
ou  le  sec  ou  l'humide  qui  nuit  à  l'homme,  il  faut  que  le  médecin 
habile  guérisse  le  froid  par  le  chaud,  le  chaud  par  le  froid,  l'hu- 
mide par  le  sec,  le  sec  par  l'humide.  Supposons  un  homme 
d'une  constitution  non  pas  robuste,  mais  faible,  qui  mange  du 
blé  tel  qu'il  sort  de  l'aire,  cru  et  sans  préparation,  des  viandes 
également  crues,  et  qu'il  boive  de  l'eau.  En  suivant  un  pareil 
régime,  il  éprouvera,  j'en  suis  sûr,  des  incommodités  graves  et 
nombreuses;  les  douleurs  le  saisiront,  le  corps  s'affaiblira,  le 
ventre  se  dérangera,  et  certes,  il  ne  pourra  vivre  longtemps. 

(t)  Hippocrate,  édition  Littrû,  1. 1",  p.  599,  De  l'ancienne  médecine. 
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Quel  remède  administrer  dans  de  pareilles  circonstances  ?  Le 
chaud  ou  le  froid,  le  sec  ou  l'humide?  Evidemment,  l'un  ou 
l'autre,  car  si  c'est  l'une  de  ces  quatre  choses  qui  le  rend  ma- 
lade, il  faut  y  remédier  par  le  contraire,  suivant  leur  propre 
raisonnement.  Or,  le  remède  le  plus  simple  et  le  plus  évident, 
c'est  de  changer  le  genre  dévie  dont  il  usait,  de  lui  donnerdu 
pain  au  lieu  de  blé,  des  viandes  cuites  au  lieu  dd  viandes  crues, 
et  du  vin  à  boire  après  son  repas.  Avec  ce  changement,  il  est 
impossible  qu'il  ne  se  rétablisse  pas,  à  moins  que  sa  constitu- 
tion n'ait  été  profondément  altérée  par  la  durée  du  mauvais 
régime.  Que  dirons-nous  donc?  Sont-ce  des  substances  froides 
qui  l'ont  rendu  malade,  et  des  substances  chaudes  qui  l'ont 
guéri  ?  ou  bien  est-ce  le  contraire?  Je  pense  qu'on  serait  embar- 
rassé de  répondre  à  ces  questions  ;  car,  est-ce  le  froid  ou  le 
chaud,  ou  l'humide  ou  le  sec,  qu'on  ôte  au  pain  en  le  faisant  ; 
le  pain,  qui  est  soumis  au  feu  et  à  l'eau,  qni  subit  plusieurs 
préparations,  dont  chacune  a  une 'vertu  particulière,  qui  prenl 
une  partie  de  ses  principes,  et  qui  se  combine  avec  d'autres  ? 

«  Pour  moi,  quand  j'écoute  ceux  qui  font  ces  systèmes  et  qui 
entraînent  la  médecine  loin  de  la  vraie  route  vers  l'hypothèse, 
je  ne  sais  comment  ils  traiteront  les  malades  en  conformité  avêl 
leurs  principes  (I).» 

D'autre  part,  Hippocrate  réfute  encore  le  système  de  contra- 
ria contrariis,  de  Themison,  par  une  observation  importante 
qu'il  a  fuite.  C'est  la  réaction  de  l'organisme  qui  rend  complexe 
l'action  des  contraires  : 

«  Mais,  dans  le  moment  même  où  le  froid  survient  et  cause 
de  la  souffrance,  tout  d'abord,  et  par  cela  seul,  le  chaud  arrive, 
fourni  par  le  corps,  sans  qu'il  soit  besoin  d'une  autre  aide  ni 
préparation.  Et  cela  s'opère  aussi  bien  chez  l'homme  sain  (pu1 
chez  l'homme  malade.  En  effet,  d'un  côté,  sien  santé  l'on  veut) 
pendant  l'hiver,  se  refroidir  soit  par  un  bain  froid,  soit  de  toulo 
autre  manière,  plus  on  essayera  do  le  faire,  sans  toutefois  9Éj 
geler  complètement,  plus,  après  s'ôtre  rhabillé  et  mis  à  couvert, 
on  éprouvera  un  effet  considérable.  D'un  autre  côté,  si  l'on  vent 

(1)  UipilocNill',  édition  Lilll'6,  t.  1",  p.  G09.. 
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se  procurer  une  forte  chaleur,  soit  par  un  bain  chaud,  soit  par 
un  grand  feu,  puis  demeurer  avec  le  môme  vêtement  et  dans  le 
môme  lieu  qu'après  s'être  refroidi,  on  éprouvera  un  froid  bien 
plus  vif  et  l'on  frissonnera  bien  davantage,  etc.  (1).  » 

En  cherchant  comment  les  maladies  guérissent  spontané- 
ment, Hippocrate  constate  que  souvent  l'économie  rejette  des 
humeurs.  Il  faut  donc  observer  quelles  sont  ces  humeurs,  et 
par  quelles  voies  elles  s'éliminent.  Ce  qu'il  dit  dans  cet  apho- 
risme :  «  Les  humeurs  qu'il  faut  évacuer,  les  évacuer  du  côté  où 
elles  tendent  le  plus  et  par  les  voies  convenables  (2).  » 

Les  premiers  médicaments  dont  nous  avons  à  nous  occuper 
sont  donc  les  vomitifs. 

Voici  d'abord  le  traitement  de  l'embarras  gastrique  : 

a  ELant  sans  fièvre,  l'anorexie,  la  cardialgie,  les  vertiges  téné- 
breux, l'amertume  de  la  bouche,  indiquent  qu'on  a  besoin  d'être 
évacué  par  le  haut  (3).  » 

Les  vomitifs  employés  par  Hippocrate  étaient  de  plusieurs 
sortes.  C'était  d'abord  l'ellébore  blanc  [veratrum  album)  de  la 
famille  des  colchicacées,  identique  au  veratrum  viride,  plus 
employé  aujourd'hui),  puis  l'isopyrum  [itopyrum  halictroides  de 
Linné),  plante  appartenant  à  la  famille  des  renonculacées.  On 
en  mettait  près  de  5  grammes  dans  la  potion,  dans  de  l'oxymel  ; 
enfin,  Yeuphorbia  characias. 

Les  purgatifs  comprenaient  d'abord  le  petit  lait  (5),  puis  l'el- 
lébore noir  (elleborus  niger,  L.,  de  la  famille  des  renoncula- 
cées), et  comme  ce  purgatif  donnait  beaucoup  de  coliques,  on 
y  ajoutait  des  aromatiques  :  le  daucus  de  Crète  (athamanla  cre- 
tensis,  L.,  de  la  famille  des  ombollifères),  le  cumin,  l'anis  ou 
quelque  autre  des  plantes  odorantes;  enlin,  l'euphorbe  et  le  suc 
d'asa  fœlida.  L'euphorbe  était  surtout  employé  pour  provoquer 
l'expulsion  des  gaz  (5).  Hippocrate  prescrivait,  en  outre,  les  lave- 
ments. 

(1)  Aphorismes,  sect.  I,  xx,  p.  469. 

(2)  Aphorismes,  sect.  IV,  xvit. 

(3)  Hippocrate,  édition  Littré,  l.  II,  p.  227,  Du  régime  dans  les  maladies 
aiguës. 

('.)  Ilippoerale,  Édillotl  LiUtv,  t.  1",  p.  m>  De  l'ancienne  Médecine. 
(b)  Littré,  t.  II,  p.  273. 
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Les  diurétiques  comprenaient  l'ail  pris  avant  ou  après  l'i- 
vresse  (1),  certains  vins,  la  cantharide,  qu'on  préparait  de  la 
manière  suivante  :  «  Prenez  trois  cantharides,  ôtez-en  la  tête, 
les  pieds,  les  ailes,  broyez-en  le  corps  dans  trois  verres  d'eau. 
Lorsque  celui  qui  a  bu  ce  médicament  souffre,  on  lui  fait  des  onc- 
tions huileuses,  puis  des  affusions  chaudes.  La  potion  doit  être 
bue  à  jeun,  puis  on  mange  des  pains  chauds  avec  de  la  graisse.  » 

Enfin,  les  autres  purgatifs  étaient  la  scille  et  la  garance. 

Les  excitants  aromatiques  étaient  destinés  surtout  à  provo- 
quer les  sueurs  et  les  règles.  Ils  se  composaient  d'origan,  de 
cumin,  de  safran,  de  garance  et  de  myrrhe. 

«  Les  fumigations  aromatiques  sont  emménagogues,  et  elles 
seraient  fréquemment  utiles  en  d'autres  cas  si  elles  ne  causaient 
des  pesanteurs  à  la  tête.  »  (Aphorisme  V,  série  28.) 

Les  stupéfiants  étaient  représentés  par  le  pavot  blanc. 

Enfin,  Hippocrate  employait  la  saignée  avec  une  grande  mo- 
dération :  1°  quand  la  maladie  est  peu  intense  ;  2°  que  le  malade 
est  dans  la  vigueur  de  l'âge  ;  3°  que  ses  forces  sont  conservées  (2). 

Dans  la  pleurésie,  il  faut  d'abord  saigner,  puis  donner  des 
clystères  et  enfin  purger. 

A  côté  de  ces  médications  générales,  il  y  avait  les  médications 
locales,  qui  comprenaient  : 

1°  Les  hémostatiques.  Pour  arrêter  les  hémorrhagies  veineuses, 
on  appliquait  de  la  laine  imprégnée  du  lait  du  figuier  (ce  suc  est 
un  caustique  coagulant).  De  même  pour  l'épistaxis,  on  bouchait 
la  narine  avec  un  tampon  fait  avec  de  la  présure  ou  du  coaltar, 
puis  on  pressait  les  deux  cartilages  du  nez  ;  en  môme  temps  on 
purgeait  le  malade  avec  du  lait  d'ânesse  et  on  lui  rasait  la  tète. 

Hippocrate  employait  aussi  les  antiphlogistiques  sous  forme 
de  lavements,  d'onctions  huileuses  chaudes,  de  bains,  de  fomen- 
tations, de  cataplasmes.  A  l'intérieur,  on  donnait  le  miel  et  1;) 
tisane  (décoction  d'orge  dans  laquelle  on  laissait  ou  non  les 
grains). 

Voici  comment  s'appliquaient  ces  fomentations  : 

(1)  Hippocrate,  édition  Liltré,  t.  II,  p.  48a. 

(2)  Hippocrate,  édition  Li.llré,  Appendice  au  régime  dans  les  maladies 
aiguës,  t.  II,  p.  398. 
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MÉDICATIONS  LOCALES  D'HIPPOCRATE. 

Fomentations  (I).  — La  plus  puissante  est  l'eau  chaude  ren- 
fermée dans  une  outre,  ou  dans  une  vessie,  ou  dans  un  vase 
d'airain,  ou  dans  un  vase  de  terre  cuite.  11  faut  interposer  quel- 
que corps  mou  pour  que  le  contact  n'en  soit  pas  douloureux. 

Il  est  bon  aussi  d'appliquer  une  grosse  éponge  molle  que  l'on 
trempe  dans  l'eau  chaude  et  que  l'on  exprime,  on^  recouvrira 
d'un  linge  la  fomentation.  De  cette  façon  la  chaleur  s'en  conser- 
vera plus  longtemps  et  la  vapeur  n'ira  pas  dans  la  respiration 
du  malade,  à  moins  que  cette  inspiration  de  vapeur  chaude 
n'ait  quelque  utilité,  car  il  est  des  cas  où  elle  en  a. 

On  peut  encore  prendre  de  l'orge,  de  l'ers  pilée,  Yorobe,  er- 
vum  ervilia,  de  la  famille  des  légumineuses,  qu'on  délayera  dans 
une  eau  vinaigrée  un  peu  plus  acide  qu'il  ne  faudrait  pour  qu'on 
la  boive.  On  fera  bouillir  ce  mélange,  on  le  coudra  dans  un  sac  et 
on  l'appliquera  sur  le  côté;  on  se  servirait  du  son  de  la.  même 
manière. 

Êmbrocations.  —  Quant  aux  embrocations  sèches,  ce  qui  con- 
vient le  mieux,  c'est  du  sel  ou  du  sorgho  lorréfié  que  l'on  met 
dans  des  sachets  de  laine. 

Il  faut  y  joindre  certaines  graines  mucilagineuses.  Le  nym- 
phéa nelumbo  (nelambo  speciosum,  ou  lis  rose  du  Nil,  la  fève 
d'Egypte,  le  tamara  des  livres  saints),  espèce  de  racine  mucilagi- 
ncuse  qui  se  rapproche  de  la  pomme  de  terre. 

Enfin  les  astringents  comprenaient  le  cuivre  brûlé  (les  scories 
de  cuivre  et  le  colcothar). 

Si  j'ai  donné  quelques  détails  sur  la  malière  médicale  d'Hip- 
pocrate,  c'est  qu'elle  est  peu  connue.  La  thérapeutique  peut 
donc  se  résumer  par  cette  phrase  :  Quo  natura  vcrgit,  eo  du- 
cendum. 

^  C'est,  en  effet,  par  là  qu'il  faut  commencer  toute  thérapeu- 
tique. 

Si  la  maladie  a  une  tendance  spontanée  vers  la  guérison,  il 
(1)  Hippocrate,  Régime  dans  les  maladies  aiguës,  Littré,  II,  269. 
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faut  favoriser  celte  tendance  en  imitant  les  moyens  que  prend 
la  nature.  C'est  la  première  indication. 

L'hygiène  y  lient  la  première  place,  puis  les  évacuants,  et 
enfin  quelques  topiques. 

DEUXIÈME  ÉCOLE  EMPIRIQUE  OU  EXPÉRIMENTALE. 
Paracelse. 

(1493.) 

Hippocrate  était  un  véritable  artiste  ;  il  avait  été  frappé  par  le 
côté  pittoresque  des  maladies,  il  fit  beaucoup  de  descriptions, 
acquit  le  juste  sentiment  de  la  marche  et  de  la  durée  delà 
maladie,  mais  il  ne  fit  pas  de  système. 

Or,  ce  que  le  public  rêve,  c'est  un  système,  c'est  une  formule, 
et  cela  aujourd'hui  comme  au  temps  d'Hippocrale.  Une  formule, 
et  surtout  une  formule  absolue,  est  si  commode.  Au  lieu  de 
passer  des  années  à  observer,  en  un  instant  on  est  passé  maître. 
On  adople  la  formule  et  tout  est  dit;  si  on  ne  l'adopte  pas,  on  se 
met  dans  le  camp  opposé  et  l'on  combat  en  affirmant  la  formulo 
inverse.  La  paresse  des  hommes  les  a  de  tous  temps  livrés  aux 
formules  absolues  et,  quoique  toutes  fausses,elles  onleu  et  auront 
toujours  du  succès.  Voilà  pourquoi  le  système  de  Galien,  fondé 
sur  des  erreurs,  a  dominé  l'école  d'Hippocrale,  et  cela  seulement 
parce  qu'elle  était  un  système  et  un  système  facile.  Cela  a  duré 
ainsi  du  premier  au  quinzième  siècle. 

Survint  Paracelse,  qui  remit  tout  en  question  et  démolit  le 
système  artificiel  de  Galien.  Paracelse  s'élève  contre  la  doctrine 
des  quatre  éléments  de  Galien  (sang,  bile,  alrabile,  phlegme).  U 
so  demande  comment  de  ces  quatre  éléments,  que  personno  ne. 
comprend,  on  a  pu  tirer  l'origine  des  maladies.  Paracelse  demanda 
qu'on  retourne  à  l'observation  de  la  nature.  Il  voudrait  voir 
revivre  l'idée  d'Hippocrale  sur  la  nature  de  l'air,  des  eaux  et 
des  lieux. 

Paracelse  reprend  la  lutte  d'Ilippocrate  contre  le  Contran* 
conlrariis  de  Galien  par  des  arguments  excellents.  Paracelse  ne 
croit  pas  non  plus  qu'on  fera  cesser  la  maladie  en  donnant  un 
médicament  dont  l'effet  sera  lo  même  que  celui  de  la  maladie, 


DEUXIÈME  ÉCOLE  EXPÉRIMENTALE.  PARACELSE.  783 

il  fait  entrer  une  autre  donnée,  la  plus  précieuse  sans  aucun 
dpute  que  la  thérapeutique  ait  jamais  acquise.  Dans  l'organisme, 
dit-il,  c'est  la  santé  qui  est  opposée  à  la  maladie  et  non  pas  le 
moyen  qui  est  opposé  au  mal,  parce  qu'il  a  une  propriété  con- 
traire. 

«  Que  le  chaud  chasse  le  froid  n'a  jamais  été  vrai  en  méde- 
cine. La  pluie  ne  féconde  pas  le  champ,  parce  que  l'humidité 
est  opposée  au  sec,  mais  parce  que  l'humidité  vivifie  le  germe 
et  nourrit  les  racines.  De  même  le  médicament  n'agit  pas  parce 
qu'il  aune  propriété  extérieure  opposée  au  mal.  Si  le  germe  de 
la  santé  n'y  est  pas,  la  prescription  n'est  Donne  à  rien  (I).  » 

Cette  affirmation  étant  fondamentale,  je  donnerai  le  texte 
même  de  Paracelse  : 

«  Contraria  contrariis  curantur,  clas  ist  Heiss  vertreibt  Kaltes  , 
das  ist  falsc/i,  in  der  Arzney  nie  var  gevesen.  Sonder  also,  Arcanum 
und  Krankheit  sind  contraria.  Arcanum  ist  die  Gesundheit,  und  die 
Krankhe.it  ist  der  Gesundheit  viderivertig,  dièse  ziuei  vertreiben 
einander  (2).  » 

Puis  Paracelse  reprend  le  vieil  adage  hippocratique  :  Quœ 
faciunt  in  corpore  sano  actiones  sanas,  eadem  in  œgro  morbosas. 
«  Indeme  da  wir  krank  werden,  in  dem  selbigen  werden  wir 
auch  gesund  (3).  » 

On  le  voit,  Paracelse  n'a  pas  fondé  le  simiiia  similibus,  comme 
des  homéopathes  l'ont  prétendu  pour  se  couvrir  de  son  autorité. 
Bien  plus,  au  lieu  d'affirmer  comment  le  médicament  agit  sur 
les  organes,  Paracelse  déclare  franchement  qu'il  n'en  sait  rien, 
et  que  le  médecin  ne  sait  pas  ce  qui  se  passe  dans  cette  lutte, 
que  son  rôle  se  borne  à  celui  du  héraut  qui,  dans  les  tournois, 
vient  apporter  les  armes  aux  combattants.  «  Die  Art  und 
die  Weise,  voie  die  Arzney  gesund  mâche,  sey  unbekannt;  sie  sey 
eine  Fechlmeisterin  (4).  » 

L'action  du  mal  et  du  remède  n'étant  plus  considérée  comme 

(1)  Paracelse,  De  l'origine  du  mal  français,  liv.  III,  oh.  Il  (chirurgie), 
p.  207.  In  Marx,  p.  1 13. 

(2)  Marx,  Zur  Wiirdigung  des  Thvophraslus  von  llohenheim,  GœLtingcn , 
18/.2,  p.  110. 

(3)  Paracelse,  Paragranum,  1er  Iraité,  2<>  parlio,  p.  39. 

Ci)  Paracelse,  Pammirum,  liv.  IV,  De  origine  marùorum,  Ve  partie,  p.  234. 
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directement  antagoniste,  il  n'est  plus  nécessaire,  comme  dans  le 
contraria  contrariis  de  Galien,  d'opposer  le  médicament  au  mal 
en  quantité  correspondante.  Ce  n'est  donc  pas  tant  la  quantité 
du  médicament  qu'il  faut  considérer,  mais  son  mode  d'action. 
Paracelse  compare  le  médicament  au  feu  dont  une  étincelle 
suffit  pour  dévorer  son  opposé.  La  maladie  et  le  médicament  ne 
sont  donc  plus  des  choses  matérielles  que  l'on  oppose  l'une  à 
l'autre.  Enfin,  suivant  Paracelse,  chaque  maladie  a  son  médica- 
ment propre  ;  c'est  le  speeificitm. 

Voici  donc  ce  qu'il  nous  faut  retenir  de  cette  seconde  école  : 
c'est  qu'indépendamment  des  efforts  que  l'on  fait  pour  diriger 
la  maladie  vers  la  guérison,  selon  la  première  indication  ou  l'in- 
dication hippocratique,  il  faut  soutenir  le  malade,  relever  ses 
forces,  faire  en  sorte  qu'il  survive  à  l'évolution  de  la  maladie. 
Quant  à  l'idée  du  remède,  dit  spécifique,  elle  n'a  été  que  pré- 
sentée par  Paracelse,  Van  Helmont  nous  la  donnera  avec  net- 
teté. 

TROISIÈME  ÉCOLE  EXPÉRIMENTALE. 
Van  Helinont. 

(1577-1644.) 

Van  Helmont,  voulant  devenir  médecin,  dévora  d'abord  tous 
les  ouvrages  connus  dans  son  pays;  puis,  mécontent  de  n'y  trou- 
ver que  des  théories,  il  parcourut  les  Alpes,  la  Suisse,  l'Italie, 
pour  y  étudier  les  ouvrages  de  médecine.  Il  n'en  fut  pas  salis  lui. 
Il  en  fut  d'autant  moins  content  qu'il  eut  l'occasion  de  voir  que 
la  théorie  ne  servait  en  rien  pour  la  pratique. 

Après  deux  ans  de  pérégrinations  il  rentra  à  Louvain,  sa  pairie 
(1602),  et  pendant  son  séjour  en  Belgique  il  contracta  la  gale» 
Voici  comment  il  raconte  son  observation  (1). 

Etant  allé  faire  une  visite  à  une  jeune  demoiselle  qui  souffrait  d'une  gale 
occulte  et  sèche,  je  mis  ses  gants  et  serrai  sa  main  pendant  quelques 
instants.  Par  ce  seul  contact  peu  prolongé,  je  fus  bientôt  atteint,  non  pas 
de  la  gale  sèche,  mais  de  la  gale  sauicuse. 

(I)  Études  sur  J.-B.  \'an  IIelmo?it,  par  le  docteur  W.  Rommclnoic.  1SG8j 
ouvrage  couronné  par  l'Académie  do  médecine  de  Belgique. 


TROISIÈME  ÉCOLE  EXPÉRIMENTALE.  VAN  HELMONT.  785 


J'appelai  deux  fameux  médecins  de  notre  ville,  heureux  d'éprouver  sur 
moi-même  si  la  pratique  répondait  à  la  théorie.  Ceux-ci,  en  voyant  cette 
gale  purulente,  pensèrent  aussitôt  qu'il  y  avait  abondance  de  bile  brûlée 
avec  une  pituite  salée  et  que  l'hématose  était  troublée  dans  le  foie.  Cette 
réponse  me  satisfit  beaucoup,  en  me  montrant,  confirmée  par  deux  prati- 
ciens expérimentés,  les  axiomes  des  vieux  auteurs,  axiomes  que  je  croyais 
aussi  vrais  que  ceux  des  mathématiques,  pensant  qu'ils  étaient  ce  qu'ils 
devaient  être.  Mais  une  curiosité,  qui  m'était  naturelle,  me  fit  aussitôt 
demander  quelle  était  cette  intempérie  du  foie,  qui  du  même  coup 
enflammait  la  bile  jaune  et  produisait  un  excès  de  pituite  ;  car,  dans  le 
même  temps,  il  ne  pouvait  se  former  deux  produits  aussi  différents,  une 
pituite  froide  et  une  bile  ardente.  Ces  savants  hésitèrent  longtemps  en 
fronçant  le  sourcil,  et  après  s'être  regardés  longtemps  avec  stupéfaction,  le 
plus  jeune  répondit  que  la  même  intempérie  du  foie  échauffé  donnait,  non 
une  vraie  pituite,  mais  une  pituite  salée  et  que  la  nature  du  sel  est  chaude 
et  sèche. 

Je  demandai  alors  si  le  sel  de  l'urine  était  dû  aussi  à  un  vice  du  foie  et 
à  un  excès  de  chaleur,  et  j'objectai  que  le  jus  des  viandes  non  salées  n'était 
pas  salé  du  tout  malgré  l'ébullition . 

Le  plus  vieux  me  répondit  :  Ce  sont  des  choses  qu'il  faut  proposer  dans 
les  écoles  et  non  h  des  praticiens  dont  les  heures  sont  comptées. 

Il  me  demanda  aussitôt  quels  auteurs  j'avais  étudiés,  et  ce  que,  d'après 
mes  études,  je  croyais  convenable  de  faire  dans  ce  cas.  Je  répondis  que 
pour  rafraîchir  le  foie  et  le  sang,  il  fallait  ouvrir  la  veine  du  bras  droit  au- 
dessous  de  la  céplialique,  pour  procéder  par  des  apozèmes  réfrigérants,  à 
cause  de  la  bile  ardente,  de  telle  sorte  cependant  qu'on  mêlât  les  incisifs 
et  les  insinuantes  modérées,  à  cause  de  la  salure  de  la  pituite.  Je  leur 
montrai  dans  Rondelet  un  apozème  qui  contenait  environ  cinquante 
ingrédients  et  qui  promettait  de  remplir  ces  deux  indications  ;  ils  furent  de 
cet  avis. 

En  effet,  après  une  abondante  saignée  faite  dans  toute  la  force  de  la  jeu- 
nesse et  de  la  santé,  à  part  la  gale,  je  pris  pendant  trois  jours  l'apozème  de 
Rondelet;  le  quatrième  et  le  cinquième,  j'y  ajoutai  de  la  rhubarbe  et  de 
l'agaric,  si  bien  que  l'économie  commença  à  obéir  à  l'appel  du  remède  et 
que  les  deux  humeurs  peccantes  furent  mises  en  mouvement.  Mes  médecins 
approuvèrent  tout  et  me  louèrent  d'être  docile  et  aussi  avide  d'instruction. 
Le  soir  du  cinquième  jour,  je  pris  des  pilules  de  fumaria  sur  la  foi  de 
Cordus.  Le  sixième  jour,  j'eus  au  moius  quinze  selles.  On  me  félicita  beau- 
coup d'avoir  si  bien  préparé  les  voies. 

Deux  jours  après,  la  gale  n'ayant  rien  perdu  de  sa  violence,  je  recom- 
mençai le  même  traitement.  Les  médecins  disaient  que  l'Age  de  dix-sept  ans 
est  propre  à  la  génération  de  la  bile  ;  et  voyant  que  les  pustules  et  la 
démangeaison  ne  diminuaient  pas,  ils  prescrivirent,  deux  jours  après,  un 
troisième  purgatif.  Mais,  le  soir,  j'étais  épuisé,  mes  joues  s'affaissaient;  ma 
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voix  était  rauque,  ma  maigreur  extrême;  la  descente  du  lit  et  la  marche 
m'étaient  difficiles,  parce  que  les  genoux  ne  me  soutenaient  plus. 

Cette  épreuve  fut  décisive,  et  le  dégoûta  à  jamais  des  doctrines 
de  Galien,  contre  lesquelles  il  nourrissait  depuis  longtemps  une 
haine  sourde. 

Il  eut  un  instant  de  découragement,  fut  sur  le  point  d'aban- 
donner la  médecine,  finalement  partit  pour  un  voyage  en  Es- 
pagne, en  France  et  en  Angleterre.  A  son  retour,  il  se  dévoua 
dans  une  épidémie  de  fièvre  maligne  à  Anvers,  puis  vint  se 
fixer  à  Bruxelles,  en  1605,  pour  y  exercer  la  médecine;  mais  il 
l'exerça  uniquement  sur  les  pauvres,  refusant  tous  les  honneurs 
et  toutes  les  distinctions  qu'on  lui  proposait. 

Il  rejeta  alors  tous  les  livres  et  ne  reconnut  plus  que  la  mé- 
thode expérimentale,  il  s'adonna  surtout  à  la  chimie  et  s'intitula 
lui-même  philosophus  per  ignem. 

Après  six  années  de  réclusion,  dans  son  laboratoire,  il  publia 
son  premier  ouvrage  renfermant  ses  doctrines  sur  la  physiologie 
et  la  pathologie  (1),  et  dans  lequel  il  attaqua  avec  la  dernière 
violence  et  les  termes  les  plus  grossiers  la  doctrine  humorale  de 
Galien. 

Van  Helmont  ne  place  pas  la  vie  dans  les  organes,  mais  dans 
un  principe  immatériel,  Yarcheus  faber,  qui  a  sous  ses  ordres 
d'autres  archées  secondaires  qui  dirigent  le  fonctionnement  des 
organes. 

De  même,  dans  les  maladies,  les  lésions  des  organes  et  des 
fonctions  sont  produites  par  une  altération  de  l'archée,  cette 
altéralion  donne  à  la  maladie  son  cachet,  nota  sigillaris,  sa  spé- 
cificité. Quidquid  in  natura  fit  aut  nascùur,  fît  ex  necessitate  se- 
minum  efficientium  (2).  Il  cite  comme  exemple  la  diathèse 
goutteuse,  syphilitique,  scrofuleuse,  il  ne  comprenait  pas  ces 
diathèses  d'une  manière  abstraite,  mais  incarnées  dans  les  or- 
ganes. 

Quare  apoplexia,  lepva,  h  y drops  vel  amenda,  quatenus  quah- 
tales  in  abstracto,  pênes  me  non  sunt  niorbi;  sed  quatenus  m  apo- 

(1)  Daghcraad  ofte  nieuve  opkomst  der  Ge?ieesko3ist,  in  verbognn  grand 
rcgulm  der  nature.  Leyde,  1615,  in-4°. 

(2)  Van  Helmont,  Ortus  medicinœ,  p.  133.  Amstclodami,  Elzévir,  164S. 
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plecticum,  leprosum,  maniacum,  etc.,  scopum  et  causas  ipsas  mor~ 
borum  in  se  compleclitur. 

Comme  la  lésion  des  organes  n'est  que  le  produit  de  la 
maladie  par  les  troubles  de  l'archée,  c'est  l'archée  qu'il  faut 
modifier  [archei  pacatio),  pour  obtenir  la  guérison. 

Le  médicament  agit  d'une  manière  spécifique  et  c'est  l'orga- 
nisme qui  se  débarrasse  de  la  maladie.  11  ne  s'agit  ni  de  con- 
traires ni  de  semblables,  mais  d'une  action  particulière  connue 
seulement  de  la  Providence  :  Semina  autem  ipsa  nulla  tenus  ope- 
ranlur  ob  scopum  similitudinis  aut  contrarietatis,  ut  alioqui  vulgo 
pulatur ; sed  duntaxat  quia  sic  suntjussa  operari  a  rerum  Domino, 
qui  solus  scientias,  fines,  seminibus  dédit,  sibi  soli  eugnitas  a 
priori  (1). 

Dieu  seul  connaît  donc,  à  priori,  l'action  des  médicaments,  et 
le  médecin  ne  l'apprendra  que  par  l'expérience.  Si  le  médica- 
ment a  été  bien  choisi,  il  guérira  la  maladie  parce  qu'il  aura 
produit  l'effet  dont  l'organisme  avait  besoin  et  l'archée  se  ré- 
jouira du  retour  à  la  santé. 

Quapr opter  censeomedicamen  proprie,  immédiate  atque  efficien- 
te}' consisterein  competenti  sine  appropriativo  (2). 

En  résumé,  la  matière  n'est  point  passive,  elle  est  douée  de 
propriétés  auxquelles  le  médicament  doit  s'adresser.  Le  médica- 
ment a  une  action  spéciale  déterminée  par  la  Providence  que 
le  médecin  ne  peut  connaître  que  par  l'expérience  \  ce  sont 
les  empirica  aut  specifica.  C'est  Van  Helmont  qui  est,  en  effet,  le 
père  du  déterminisme. 

C'est  là  la  troisième  indication  thérapeutique.  Lorsque  le  mé- 
decin a,  d'une  part,  tenté  d'imiter  la  nature  pour  diriger  l'évolu- 
tion de  la  maladie  et  qu'il  a  soutenu  les  forces  du  malade,  il  n'a 
plus  d'autres  ressourcesque  d'yajouter  les  remèdes  empiriques, 
c'est-à-dire  ceux  que  l'expérience  lui  a  montrés  utiles  sans  qu'il 
puisse  encore  s'en  rendre  compte.  On  peut  citer  ici  comme 
exemples  :  le  sulfate  de  quinine,  le  mercure,  l'iodure  de  potas- 
sium, etc.,  etc. 

On  voit,  par  cet  exposé,  que  les  idées  originales  et  fondamen- 

(1)  Van  Helmont,  Ortus  medicinœ,  p.  133. 

(2)  Id.,  ibid  ,  p.  134. 
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taies,  en  thérapeutique,  ne  sont  pas  nombreuses.  Les  théoriciens 
n'ont  eu  guère  qu'une  idée  :  le  contraria  contrariis  dont  le 
similia  similibus  n'est  qu'un  corollaire.  Ils  n'ont  changé  que  leur 
point  d'appui  qui,  fondé  d'abord  sur  les  quatre  éléments,  a 
pris  un  corps  avec  l'irritabilité  et  a  donné  alors  la  sthénie  et  le 
stimulus;  enfin,  dans  ces  derniers  temps,  la  même  école  a  mis 
le  strictum  et  le  laxum  dans  les  nerfs  vaso-moteurs  sans  plus 
de  succès. 

La  thérapeutique  empirique  ou  expérimentale  n'a  eu  que 
trois  idées  :  1°  imiter  la  nature  dans  les  procédés  qu'elle 
emploie  pour  guérir  les  maladies  (Hippocrate);  2°  soutenir  le 
malade  (Paracelse)  ;  3°  ajouter  les  médicaments  que  l'expé- 
rience a  consacrés  (Van  Helmont)  ;  4°  une  dernière  idée  appar- 
tient à  Barthez,  c'est  que  quand  la  thérapeutique  ne  peut  diri- 
ger la  maladie,  il  faut  décomposer  cette  maladie  en  un  certain 
nombre  d'éléments  que  l'on  combattra  séparément  par  les 
moyens  éprouvés  :  c'est  la  désintégration  de  la  maladie  et  la 
thérapeutique  analytique. 

QUATRIÈME  ÉCOLE  EMPIRIQUE  OU  EXPÉRIMENTALE. 
Barthez  et  la  thérapeutique  analytique. 

Lorsque  par  les  méthodes  précédentes,  que  Barthez  appelle 
les  méthodes  naturelles  et  empiriques,  on  n'arrive  pas  à  guérir, 
il  faut  recourir  aux  méthodes  analytiques. 

«  Les  méthodes  analytiques  sont  celles  où,  après  avoir  décom- 
posé une  maladie  dans  les  affections  essentielles  dont  elle  es 
le  produit,  ou  dans  les  maladies  plus  simples  qui  s'y  compli- 
quent, on  attaque  directement  ces  éléments  de  la  maladie  par 
des  moyens  proportionnés  à  leurs  rapports  de  force  ou  d'in- 
fluence (1).  » 

Il  ne  faut  pas  confondre  la  thérapeutique  analytique  s'adres- 
sant  aux  éléments,  avec  la  thérapeutique  de  symptômes.  Un 
élément  est  un  groupe  de  symptômes  comprenant  un  état  or- 
ganopathique  et  des  troubles  fonctionnels. 

(1)  Barthez,  Traité  des  maladies  (/ou'.teuses,  préface,  p.  xj. 
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Le  nombre  des  éléments  dans  lesquels  peut  se  décomposer 
une  maladie  varie  beaucoup  (1)  ;  il  y  en  a  autant  qu'il  y  a  d'or- 
ganes atteints  dans  la  maladie.  Par  exemple,  un  rhumatisme 
articulaire  aigu  peut  comprendre  des  arthrites,  de  l'endo-péri- 
cardite,  de  la  pleurésie,  du  catarrhe  bronchique,  un  état  hépa- 
tique diteVa^  saburral.  Eh  bien,  en  dehors  du  traitement  destiné 
à  la  maladie  tout  entière,  il  faudra  traiter  chacun  de  ces  états 
organopathiques  soit  simultanément,  soit  successivement,  C'est 
là  la  dernière  idée  thérapeutique  qui  ait  quelque  valeur. 

CINQUIÈME  ÉCOLE  EXPÉRIMENTALE. 
Pasteur. 

L'atténuation  des  virus.  —  Les  vaccinations  préventives  et  curatives. 

Pasteur,  en  cherchant  à  établir  la  constitution  moléculaire 
des  corps,  était  arrivé  à  celte  première  découverte  fondamen- 
tale, que  tous  les  produits  formés  artificiellement  ne  donnent 
que  des  cristaux  semblables  à  eux-mêmes;  tandis  que  les 
mêmes  produits,  formés  par  les  corps  vivants,  donnent  en  cris- 
tallisant des  formes  dyssymétriques,  non  superposables  à  elles- 
mêmes,  et  que  ces  deux  genres  de  produits,  artificiels  ou  natu- 
rels, dévient  la  lumière  polarisée  dans  un  sens  différent.  Même 
arrivées  à  la  forme  de  cristal,  les  substances  qui  ont  vécu  se 
distinguent  encore  des  produits  artificiels. 

Puis  de  là,  passant  aux  fermentations,  il  reconnut  que  les  fer- 
ments sont  des  êtres  organisés,  issus  de  parents  semblables,  et 
transformant  par  leur  nutrition  et  leur  reproduction  le  milieu 
où  ils  se  trouvent. 

11  le  démontra  pour  la  levure  de  bière,  pour  le  ferment  lac- 
tique, le  ferment  de  l'acide  butyrique  ;  c'était,  comme  disait 
Dumas,  un  troisième  règne  d'êtres  vivants;  la  microbiologie 
était  constituée. 

Puis  vint  la  découverte  du  ferment  acétique.  Alors  fut  résolue 
la  question  des  générations  spontanées.  D'après  Pasteur,  il  n'y  a 

(1)  Bérard  en  admettait  trente  (Dict.  des  sciences  médicales,  t.  XI,  art.Éui- 
MENTS,  p.  333,  1815). 
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pas  de  génération  spontanée.  Tout  être,  si  petit  qu'il  soit,  a  des 
parents. 

Puis  vinrent  les  études  sur  le  vin,  la  découverte  du  myco- 
derma  vint  complétant  celle  du  mycoderrna  aceti. 

A  partir  de  ce  moment,  Pasteur  aborda  la  pathologie  ;  d'abord 
celle  des  vers  à  soie  ;  il  caractérisa  nettement  la  pébrine  et  la 
flacherie,  puis  le  charbon  et  la  septicémie. 

Ces  recherches  ne  tardèrent  pas  à  amener  à  leur  suite  la  décou- 
verte de  Y  atténuation  des  virus.  «Si  toutes  les  maladies  virulentes 
ne  récidivent  pas,  disait  Pasteur,  pourquoi  ne  trouverait-on  pas 
des  maladies  différentes  ou  analogues  qui,  agissant  sur  elles  ainsi 
que  le  vaccin  sur  la  variole,  auraient  la  vertu  d'une  prophy- 
laxie?» Ce  n'est  donc  pas  dans  une  maladie  voisine  ou  ana- 
logue que  Pasteur  a  trouvé  le  remède,  c'est  dans  le  virus  lui- 
même. 

D'abord,  en  faisant  des  cultures  pures,  Pasteur  prouvait  d'une 
manière  évidente  que  les  microbes  infectieux  sont  les  seuls 
auteurs  des  maladies  qui  leur  correspondent.  Puis,  en  modi- 
fiant les  conditions  de  la  culture,  soit  en  rapprochant  ou  éloi- 
gnant les  semailles,  soit  en  changeant  la  température,  on  peut 
rendre  les  virus  plus  ou  moins  actifs. 

Or,  l'inoculation  d'un  virus  faible  ou  atténué  permet  l'inocu- 
lation inoffensive  d'un  virus  plus  actif  ou  moins  atténué.  On 
peut  ainsi  graduellement  inoculer  sans  danger  des  virus  de  plus 
en  plus  actifs,  jusqu'à  ceux  dont  la  virulence  dépasse  l'activité 
du  virus  pathogène  habituel;  [ranimai  est  mis  ainsi  en  état  de 
résister  aux  chances  des  inoculations  communes. 

Pasteur  a  démontré  ces  vérités  fondamentales  pour  le  choléra 
des  poules,  pour  le  charbon,  pour  le  rouget  du  porc  et  pour  la 
rage;  mais  ce  n'était  encore  que  de  l'hygiène,  de  la  prophylaxie. 
Pasteur  avait  pu  rendre  des  chiens  réfractaircs  à  la  rage;  mais 
le  chien,  une  fois  mordu  et  en  incubation  de  la  rage,  pouvait-on 
le  guérir,  c'est-à-dire  le  mettre  à  l'abri  des  accidents  qui  en  se- 
raient la  suite  presque  fatale? 

Cette  méthode  [thérapeutique  •nouvelle,  aussi  belle  dans  sa 
découverte  que  merveilleuse  dans  ses  résultats,  je  l'exposerai  en 
détail. 
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Pasteur  ayant  inoculé  à  un  lapin,  sous  la  dure-mère  cérébrale, 
une  parcelle  de  la  moelle  d'un  chien  mort  de  la  rage,  le  lapin 
mourut  au  bout  de  quinze  jours.  En  inoculant  la  moelle  rabique 
de  ce  lapin  sous  la  dure-mère  cérébrale  d'un  second  lapin,  et 
ainsi  de  suite,  d'un  second  à  un  troisième  lapin,  Pasteur  con- 
stata qu'au  bout  du  vingtième  au  vingt-cinquième  passage,  la 
durée  de  l'incubation  de  la  rage  n'était  plus  que  de  huit  jours, 
et,  au  bout  du  quatre-vingt-dixième  passage,  la  durée  de  l'incu- 
bation fut  à  peine  de  sept  jours.  A  partir  de  ce  moment,  le 
virus  était  fixe;  il  tuait  en  sept  jours. 

Les  moelles  de  ces  derniers  lapins,  suspendues  dans  un  bocal 
dans  l'air  desséché  par  un  morceau  de  potasse,  montrèrent  un 
phénomène  singulier.  Plus  l'on  tardait  pour  se  servir  de  ces 
moelles  pour  les  inoculer,  plus  elles  perdaient  de  leur  virulence. 
On  avait  donc  ainsi  du  virus  progressivement  atténué. 

En  inoculant  à  des  chiens  un  petit  fragment  de  ces  moelles 
délayé  dans  un  peu  de  bouillon  stérilisé,  et  en  commençant  par 
une  moelle  de  quinze  jours,  et  en  prenant  chaque  jour  pour 
l'inoculation  une  moelle  plus  fraîche,  Pasteur  put  inoculer  peu  à 
peu  à  des  chiens  des  virus  de  plus  en  plus  actifs  et  les  mit  ainsi 
à  même  de  subir  sans  accidents  ultérieurs  l'inoculation  de  la 
rage  des  rues.  Le  vaccin  était  créé.  La  thérapeutique  n'allait  pas 
tarder  à  paraître. 

Un  enfant  de  Steige,  en  Alsace,  le  jeune  Joseph  Meister,  âgé 
de  neuf  ans,  fut  mordu,  le  4  juillet  1885,  par  un  chien  enragé 
qui  lui  fit  quatorze  blessures.  Le  docteur  Weber,  de  Villé,  cauté- 
risa les  plaies  à  l'acide  phénique,  mais  conseilla  à  la  mère  de 
conduire  son  enfant  à  Paris  auprès  de  Pasteur. 

Pasteur  fit  venir  MM.  Vulpian  et  Granchcr,  qui  pensèrent 
que  l'enfant  était  à  peu  près  condamné  et  qu'on  devait  tenter 
les  inoculations  progressives.  L'enfant  subit  treize  inoculations 
jusqu'au  18  juillet.  Le  27  juillet,  l'enfant  retourna  en  Alsace.  Lo 
petit  Meister  vit  toujours  et  n'a  pas  eu  à  subir  les  terribles  con- 
séquences de  ses  morsures! 

Telle  est  la  relation  du  premier  fait  de  guérison  de  la  rage 
après  morsure,  le  plus  beau  certainement  que  la  tbérapeutique  . 
ait  jamais  enregistré! 
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Après  lui  vint  le  berger  Jupille  (de  Villers-Farlay),  un  jeune 
garçon  de  quinze  ans  qui  s'était  jeté  bravement  à  la  tête  d'un 
cbien  enragé  pour  sauver  un  groupe  d'enfants  et  qui,  mordu 
cruellement  par  le  chien  dans  la  lutte,  avait  fini  par  le  lier  avec 
son  fouet  et  l'assommer  avec  son  sabot.  Je  ne  puis  ici  énumérer 
un  à  un  tous  les  cas  de  rage  ainsi  guéris  successivement  au  labo- 
ratoire de  Pasteur.  Les  vérités  scientifiques  ne  se  prouvent  que 
par  la  répétition  perpétuelle  des  mêmes  phénomènes  ;  mieux 
vaut  donner  le  total  des  observations  au  31  décembre  1886. 

On  y  verra  deux  séries.  Dans  la  première,  les  malades  ont  été 
traités  par  la  méthode  première,  celle  qui  a  servi  à  guérir  le 
petit  Meisler.  Elle  était  faite  avec  les  moelles  du  quinzième  au 
septième  jour.  La  seconde  série,  traitée  par  la  méthode  inten- 
sive, a  été  faite  avec  des  moelles  plus  actives  jusqu'aux  moelles 
d'un  jour.  On  va  voir  quels  en  sont  les  résultats. 

Enfin,  pour  dernière  preuve  de  la  confiance  qu'on  peut  avoir 
dans  la  méthode,  tous  les  médecins  associés  à  Pasteur  pour  ces 
inoculations  ont  été  eux-mêmes  inoculés  par  la  méthode  inten- 
sive, afin  de  se  mettre  à  l'abri  des  dangers  que  pourrait  leur  faire 
courir  une  inoculation  accidentelle. 

STATISTIQUE  GÉNÉRALE  DES  PERSONNES  FRANÇAISES  ET  ÉTRANGÈRES 
TRAITÉES  A  l/lNSTITUT  PASTEUR  JUSQU'AU  31  DÉCEMBRE  1886. 

Personnes  mordues  et  traitées   2  682 

Morts   31 

Mortalité   1,15  0/0 

1»  Personnes  mordues  par  des  animaux  dont  la 

rage  a  été  reconnue  expérimentalement  ou  par 

des  observations  vétérinaires.  (Tableaux  A  et  B 

de  la  statistique.)   2164 

Morts   29 

Mortalité   1,34  0/0 

2»  Personnes  mordues  par  des  animaux  suspects 

de  rage.  (Tableau  C.).'   51S 

Morts   2 

Mortalité   0,38  0/0 
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STATISTIQUE  DES  PERSONNES  FRANÇAISES  ET  ALGÉRIENNES 
Traitées  à  l'Institut  Pasteur  jusqu'au  31  décembre  1880. 

Personnes  mordues  et  traitées   1929  U) 

Morls   18 

Mortalité   0,93  0/0 

1»  Personnes  mordues  par  des  animaux  dont  la 
rage  a  été  reconnue  expérimentalement  ou  par 
des  observations  vétérinaires.  (  Tableaux  A 

et  B)   1  538 

Morts   16 

Mortalité   1,04  0/0 

2°  Personnes  mordues  par  des  animaux  suspects 

de  rage.  (Tableau  G.)   391 

Morts   2 

Mortalité   0,51  0/0 

STATISTIQUE  DES  MORSURES  A  LA  TÊTE  ET  AU  VISAGE. 

Personnes  françaises  et  étrangères  mordues  et  trai- 
tées  214 

Morts   10 

Mortalité   4,6G  0/0 

1°  Personnes  mordues  par  des  animaux  dont  la 
rage  a  été  reconnue  expérimentalement  ou  par 
des  observations  vétérinaires.  (  Tableaux  A 

etB.)   186 

Morts   9 

Mortalité   4,83  0/0 

2°  Personnes  mordues  par  des  animaux  suspects 

de  rage.  (Tableau  C.)   28 

Morts   1 

Mortalité   3,57  0/0 

COMPARAISON  DES  TRAITEMENTS  SIMPLE  ET  INTENSIF. 
Morsures  à  la  tète  ou  au  visage. 

Personnes  mordues  par  des  animaux  reconnus  enragés  expérimen- 
talement ou  par  des  observations  vétérinaires.  (Tableaux  A  et  B. 
Personnes  françaises  et  étrangères  mordues  et  trai- 
tées  186 

Traitement  simple   136 

Morts   10 

Mortalité   0,66  0/0 

Traitement  intensif   50 

Morls   » 

Mortalité   » 

(1)  L'écart  entre  ce  nombro  (1  929)  et  lo  nombre  1  956  donné  par  M.  Granclior  h  la  séance 
de  l'Académie  du  11  janvier  1887,  s'expliquo  par  lo  rotranchomont,  du  tableau  définitif,  dos 
personnes  dont  le  traitement  n'a  pas  été  achevé. 
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STATISTIQUE  DES  PERSONNES  MORDUES  PAR  DES  LOUPS  ENRAGÉS. 


Personnes  mordues 

Morls  

Mortalité  


48 
7 

14  0/0 


Trois  des  personnes  mortes  ont  été  prises  de  rage  pendant  le  traitement. 
Elles  sont  maintenues  dans  la  statistique  et  comptent  dans  le  pourcentage  de 
la  mortalité. 


Pelletier,  Videau,  Lagut,  Bouvier,  Clédière,  Peylel,  Leduc,  Magneron,  As- 
tier,  Moulis,  Moërmann,  Clergeot,  Jansen,  Grand,  Sodini,  Léteng1,  Née, 
Gérard. 

Nota.  Pelletier  et  Moërmann  sont  venus  se  faire  traiter  plus  de  trente-cinq 
jours  après  la  morsure.  Ils  figurent  dans  la  statistique  et  comptent  dans  le 
pourcentage  de  la  mortalité. 


Christin,  méningite.  Docteur  Genoud. 
Duresset,  affection  pulmonaire.  Docteur  Yot. 

Rouyer,  urémie.  (Rapport  du  docteur  Brouardel  et  inoculation  négative  du 
bulbe.) 

Rcveillac,  affection  inconnue. 

Goriot  (Paul),  mort  le  16  janvier  1887,  mordu  à  l'index  droit  premiers  jours 
de  décembre  (date  non  précisée)  par  un  chat.  Traitement  du  22  décembre  au 
1er  janvier.  N'a  pas  subi  le  traitement  intensif,  parce  que  la  rage  du  chat  n'était 
pas  certifiée.  A  été  pris  de  rage  quatorze  jours  après  le  traitement.  N'est  pas 
compté  dans  la  statistique;  figurera  dans  celle  de  1887. 


Ivanowa  (Russe);  Gagou  (Roumain);  Zotof  (Russe);  Mjasnikoff  (Russe); 
Glutza  (Roumain);  Leendet  (Hollandais);  Nilriforoff  (Russe);  Guardia  Ribès 
(Espagnol  de  Reus);  Pita  (Espagnole);  Requejo  (Espagnol);  Berqui  (Italien); 
Collinge  (Anglais);  Smith,  dit  Goffi  (Anglais). 
Nota.  Ivanowa  a  été  prise  de  rage  six  jours  après  le  traitement; 

Gagou  a  été  pris  de  rage  le  jour  qui  a  suivi  la  fin  du  traitement; 

Nikiforoff,  venu  un  mois  après  la  morsure; 

Requejo,  venu  trente-quatre  jours  après  la  morsure, 
sont  maintenus  dans  la  statistique  et  comptent  dans  le  pourcentage  de  la  mor- 
talité. 


PERSONNES  MORTES  APRÈS  AVOIR  ÉTÉ  TRAITÉES. 


Français. 


PERSONNES  TRAITÉES  AYANT  SUCCOMBÉ  A  DES  MALADIES  DIVERSES. 


Étrangers. 


PERSONNE  TRAITÉE  AYANT  SUCCOMllÉ  A  DES  MALADIES  DIVERSES. 


Wilde  (Arthur),  affection  pulmonaire.  Docteur  Foote. 


Tels  sont  les  résultais  merveilleux  de  cette  nouvelle  méthode 
thérapeutique,  partie  de  l'atténuation  des  virus.  Il  n'en  est  pas 
qui  ait  de  plus  beaux  résultats  à  son  actif.  Aussi  garderai-je 
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comme  un  des  meilleurs  souvenirs  de  ma  vie  scienlifique  les 
trois  mois  que  j'ai  passés  au  laboratoire  de  Pasteur,  où  j'ai  eu  le 
bonheur  d'apprendre  de  lui-môme  les  méthodes  sévères  de  la 
microbiologie.  J'y  joins,  aux  témoignages  de  ma  reconnaissance 
pour  le  maître,  tous  mes  remerciements  pour  MM.  Roux,  Du- 
,  claux,  et  surtout  pour  M.  Loir,  qui  a  pris  la  peine  de  m'initier  à 
tous  les  détails  de  ces  méthodes  si  fécondes  en  résultats. 

RÉSUMÉ  DE  LA  MÉTHODE  THÉRAPEUTIQUE. 

l°Les  méthodes  naturelles  (quo  natura  vergit,  eo  ducendum). 
Méthode  d'Hippocrate,  comprenant  l'hygiène  et  l'imitation  de  la 
nature  dans  les  procédés  qu'elle  prend  pour  conduire  à  la  gué- 
rison  ; 

2°  Puis,  soutenir  les  forces  du  malade  (Paracelse)  ; 

3°  Méthode  empirique  (Van  Helmont),  consistant  dans  l'em- 
ploi des  médications  que  l'expérience  a  sanctionnées  sans  que 
nous  en  ayons  encore  d'explication  scientifique  réelle  et  dé- 
montrée ; 

4°  Méthode  analytique,  décomposition  de  la  maladie  dans  ses 
éléments,  et  traitement  de  ceux  de  ces  éléments  qu'on  peut  faire 
l  disparaître,  comme  clans  une  équation  algébrique  on  dégage 
successivement  les  inconnues  : 
5°  Méthode  de  Pasteur  par  l'inoculation  des  virus  atténués  et 
l  progressifs. 

Tout  ceci  bien  décidé,  il  reste  encore  certains  problèmes  à 
!  résoudre  pour  appliquer  la  médication  décidée.  Ce  sont:  \°Vop- 
■portunilé  ;2°  la  voie  d'introduction  ;  3°  la  forme  du  remède;  4°  la 
dose  ou  la  mesure. 
1°  L'opportunité.  Il  faut  décider  à  quel  moment  la  médication 
\  devra  être  appliquée  (exemple  :  l'heure  la  plus  favorable  pour 
-  donner  la  quinine  dans  une  fièvre  intermittente),  en  un  mot, 
quel  est  le  moment  le  plus  favorable  de  la  maladie  ou  de  la 
\  journée  pour  appliquer  la  médication. 

En  outre,  préparer  le  malade  à  être  dans  les  meilleures  con- 
!  di lions  pour  appliquer  la  médication  (exemple  :  faire  diète  avant 
d'administrer  un  purgatif  ou  un  vermifuge). 
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Enfin,  faire  cesser  un  état  qui  gênerait  la  médication  (exemple  : 
faire  cesser  un  état  saburral  hépatique  avant  de  donner  le  sul- 
fate de  quinine,  calmer  ou  guérir  les  plaies  avant  d'administrer 
le  traitement  de  la  gale,  etc.)  ; 

2°  La  voie  d'introduction.  Il  ne  faut  pas  oublier  que,  suivant  les 
voies  d'introduction,  le  médicament  passe  ou  ne  passe  pas  par 
tel  organe  (exemple  :  les  médicaments  introduits  par  l'injection 
sous-cutanée  ne  sont  pas  altérés  par  les  organes  digestifs;  ils  ne 
subissent  guère  l'action  du  foie  ;  ils  peuvent  être  éliminés  par 
les  poumons  ou  par  les  reins  avant  de  pénétrer  dans  la  circula- 
tion générale,  etc.)  ; 

3° La  forme  du  médicament,  soluble  ou  insoluble,  etc.  ; 

4°  La  dose  ou  la  mesure.  Cette  dernière  condition  varie  avec 
l'âge  et  la  résistance  du  sujet.  On  ne  connaît  ce  dernier  facteur 
que  quand  on  a  l'habitude  de  traiter  son  malade,  les  uns  obéis- 
sant à  des  doses  faibles,  d'autres  à  des  doses  massives,  etc. 

Telle  est  la  méthode  et  par  conséquent  la  classification  théra- 
peutique que  je  propose.  C'est  bien  là  une  classification  théra- 
peutique, et  non  plus  une  classification  chimique  ou  toxicolo- 
gique.  Ce  n'est  qu'une  ébauche  comme  je  l'ai  indiqué.  Cette 
méthode  pourra  se  développer  et  se  perfectionner.  Elle  laisse  la 
porte  ouverte  à  tous  les  progrès,  et  ne  demande  qu'à  profiter 
des  découvertes  nouvelles. 

Elle  s'impose  à  tous  les  praticiens,  et  dans  chaque  cas.  La 
tradition  l'a  créée  peu  à  peu  dans  un  ordre  logique. 

Comme  tous  les  arts,  elle  demande,  pour  être  exercée  d'une 
manière  supérieure,  trois  qualités  chez  le  praticien  :  des  apti- 
tudes, de  l'étude  et  de  l'expérience. 

Natura  facit  facilom,  ars  habilem,  usus  potenlem. 


CHAPITRE  XLVI 


DES  PRINCIPAUX  MÉDICAMENTS 
QUI  AGISSENT  SUR  LES  MOUVEMENTS  DU  CŒUR. 
MODÉRATEURS  DU  COEUR. 

LA  DIGITALE. 

La  digitale,  dont  je  donne  ici  une  reproduction  fidèle  d'après 
nature,  est  une  jolie  plante  répandue  sur  la  plus  grande  partie 
de  l'Europe.  On  la  trouve  presque  partout  en  France,  sauf  dans 
le  Jura  et  dans  les  Alpes  suisses.  Cependant,  elle  pousse  très  bien 
en  Alsace,  en  Allemagne,  en  Italie,  en  Espagne  et  dans  les  Iles- 
Britanniques,  dans  le  sud  de  la  Suède  et  en  Norwège,  jusqu'au 
62e  degré  de  latitude  nord. 

Elle  pousse  dans  les  terrains  siliceux  ou  argileux,  et  manque 
dans  les  terrains  calcaires.  On  la  trouve  dans  les  taillis  en  col- 
line, au  bord  des  bois  et  des  buissons,  dans  les  terrains  un  peu 
sauvages  et  les  endroits  déserts. 

La  digitale  est  une  plante  bisannuelle;  la  seconde  année,  sa 
tige  est  baule  de  60  centimètres  à  I  mètre  et  plus;  elle  est  droite, 
simple,  arrondie,  velue;  ses  feuilles,  qui  ressemblent  à  celles  du 
bouillon-blanc  et  de  la  grande  consoude,  sont  allcrnes,  lan- 
céolées, grisâtres  en  dessous,  denticulécs,  un  peu  torses;  frot- 
tées dans  les  doigts,  les  feuilles  ont  une  odeur  nauséeuse  qui  se 
perd  à  la  dessiccation. 

Les  feuilles  qui  sont  employées  en  médecine  doivent  être 
choisies  parmi  les  plus  grandes,  plutôt  celles  du  haut  que  celles 
du  bas  de  la  tige,  et  cueillies  au  moment  de  la  floraison.  On 
doit  les  faire  sécher  à  l'ombre. 

La  digitale  pourprée  (digitalis  purpuvea,  deL.)  appartient  à  la 
famille  des  scrofulariées  ;  elle  forme  avec  la  scrofulia,  le  ver- 
bascum  et  la  gratiole,  le  groupe  des  digitalées. 
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Ses  caractères  boLaniques  sont  les  suivants  : 

Les  feuilles  caulinaires  sont  de  plus  en  plus  petites  et  se  trans- 
forment graduellement  en  bractées  dans  l'aisselle  desquelles 
naissent  les  fleurs. 

L'inflorescence  occupe  ainsi  tout  le  haut  de  la  tige  et  forme 
une  longue  grappe  simple  et  lâche. 

Le  calice  est  formé  de  cinq  sépales,  unis  à  la  base,  oblongs,  à 
peu  près  égaux. 

La  corolle  est  longuement  campanulée  ;  son  tube  est  d'abord 
cylindrique  sur  une  faible  hauteur,  puis  se  renfle  beaucoup  et 
s'évase  peu  à  peu  jusqu'au  niveau  de  son  ouverture. 

La  corolle  est  glabre  au  dehors,  en  général  colorée  en  rose 
pourpré,  quelquefois  blanche. 

L'androcée  est  composé  de  quatre  étamines  incluses  didy- 
names. 

Le  gynécée  est  formé  d'un  ovaire  biloculaire. 

Le  fruit  est  une  capsule  biloculaire  à  déhiscence  septicide,  à 
graines  albuminées. 

La  partie  habituellement  employée  en  médecine  est  la  feuille  ; 
cependant  Wôhrling  a  extrait  sa  digitaline  des  semences  de  la 
digitale. 

PROPRIÉTÉS  PATHOGÉNÉTIQUES  DE  LA  DIGITALE. 
ACTION  DITE  PHYSIOLOGIQUE. 

Cette  action  est  loin  d'être  connue  aujourd'hui  pour  plusieurs 
raisons  : 

I.  La  première  est  que  les  substances  administrées  ont  varié 
constamment; 

II.  Les  animaux  ne  réagissent  pas  tous  de  la  môme  façon  en 
présence  de  la  même  substance  tirée  des  feuilles  de  la  digitale: 

III.  Les  fonctions  des  nerfs  cardiaques  ne  sont  pas  encore 
complètement  connues. 

I.  Examinons  d'abord  les  variations  qu'a  subies  le  produit  ad- 
ministré aux  animaux  et  à  l'homme. 

A.  La  première  digitaline  qui  a  été  expérimentée  sur  les  ani- 
maux, a  été  préparée  en  1824,  par  A.  Leroyer,  pharmacien  a 
Genève.  C'était  une  substance  retirée  des  feuilles  de  la  digitale 
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pourprée.  Elle  était  très  amère,  brune,  déliquescente,  poisseuse, 
susceptible  pourtant  de  cristalliser  dans  certaines  circonstances, 
soluble  dans  l'eau  et  l'étber  et  a  réaction  alcaline. 

Magendie,  qui  en  rend  compte  dans  son  formulaire,  dit  qu'un 
demi-grain  de  cette  substance,  mis  en  solution  en  l'eau  et 
injecté  dans  les  veines  d'un  chat,  l'a  tué  en  un  quart  d'heure. 
Un  grain  et  demi  a  suffi  pour  tuer,  en  cinquante  minutes,  un 
chien  de  moyenne  taille. 
B.  M.  Dulong,  d'Astafort,  a  préparé,  vers  la  même  époque, 
;  une  digitaline  différente  de  la  précédente.  C'est  une  substance 
;  amère  non  azotée,  soluble  dans  l'eau  et  l'alcool,  insoluble  dans 
l'éther  et  non  alcaline,  précipitant  les  sels  métalliques  et  l'infu- 
sion aqueuse  de  noix  de  galle. 

C  M.  Pauquy,  à  la  même  époque,  a  préparé  une  digitaline  se 
présentant  sous  la  forme  d'aiguilles  blanches,  d'une  saveur  âcre, 
insoluble  dans  l'eau,  soluble  dans  l'alcool  et  l'éther,  alcaline  (l). 

D.  La  digitaline  d'Homolle  et  Quévenne  (1841).  Cette  digita- 
line, adoptée  par  les  auteurs  du  Codex  de  186G,  est  retirée  de  la 
solution  aqueuse  des  feuilles  de  la  digitale,  puis  on  reprend  par 
l'alcool  et  le  chloroforme. 

Cette  digitaline  se  présente  sous  la  forme  d'une  masse  d'appa- 
rence résineuse,  friable,  douée  d'une  odeur  aromatique  sut  ge~ 
neris,  et  d'une  amertume  extrême,  neutre  au  papier  de  tourne- 
sol, soluble  en  toutes  proportions  dans  l'alcool  et  le  chlo- 
roforme. 

Cette  substance  se  ramollit  à  90  degrés  et  entre  en  fusion  à 
100  degrés.  Elle  n'est  pas  précipitée  de  ses  solutions  par  les  sels 
de  plomb,  elle  forme  avec  le  tannin  un  composé  insoluble.  Au 
contact  de  l'acide  chlorhydrique,  elle  se  colore  en  vert-ôme- 
raude,  propriété  qui  la  caractérise. 

La  digitaline  qui  a  été  purifiée]  par  dissolution  dans  le  chloro- 
forme, est  environ  deux  fois  plus  active  que  le  produit  qui  n'a 
pas  subi  ce  traitement  (Codex). 

E.  La  digitaline  de  Walz,  nommée  d'abord  digilalorésine 
(1846-1858),  a  pour  formule  PllM0". 


(1)  Nkollo,  thèse  de  Paris,  1821. 
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Elle  est  amorphe,  faiblement  soluble  dans  l'eau  froide,  plus  so- 
luble  dans  l'eau  chaude,  très  soluble  dans  l'alcool.  Elle  se  décom- 
pose sous  l'influence  des  acides  dilués  en  digitalirésine  et  en  pa- 
radigitalétine ;  ces  deux  corps  sont  amorphes. 

F.  La  digitasine  de  Kosmann  est  décrite  comme  formant  des 
écailles  cristallisées,  faiblement  soluble  dans  l'eau,  facilement 
soluble  dans  l'alcool  et  insoluble  dans  l'éther. 

G.  La  digitaline  cristallisée  de  Nativelle,  présentée  par  ce  chi- 
miste à  l'Académie  de  médecine  de  Belgique,  le  26  mars  1866, 
sous  forme  d'aiguilles  cristallines,  blanches;  solubles  en  toute 
proportion  dans  l'alcool,  mais  à  peine  solubles  dans  l'eau. 

M.  Nativelle  avait  isolé  en  outre  :  la  digitaléine  amorphe,  et  la 
digitaléine  cristallisée.  Après  avoir  purifié  son  produit,  M.  Nati- 
velle l'a  présenté  à  l'Académie  de  médecine  pour  le  concours  ; 
l'Académie  de  médecine  de  Paris  lui  a  décerné  le  prix  Orflla 
(6000  fr.),  le  30  janvier  1872. 

L'ancien  procédé  d'Homolle  et  Quévenne  faisait  rechercher  la 
digitaline  dans  la  macération  aqueuse  de  la  poudre  de  feuilles 
de  digitale  et  rejetait  le  résidu.  M.  Nativelle  a  démontré  que 
c'était  justement  dans  le  résidu  de  la  macération  que  se  trou- 
vait, en  totalité,  la  digitaline  unie  à  un  principe  amer  non  cris- 
lallisable.  Aussi  a-t-il  substitué  le  traitement  alcoolique  au 
traitement  aqueux.  Il  concentre  par  évaporation  la  teinture  al- 
coolique obtenue,  il  traite  ensuite  par  l'eau  qui  ne  précipite  pas 
la  digitaléine,  mais  précipite  deux  substances  presque  insolubles: 
la  digitaline  et  la  digitine  sous  forme  d'un  dépôt  poisseux.  Puis 
le  dépôt  est  traité  par  l'alcool  bouillant,  qui  dissout  la  digitaline 
et  la  digitine  et  les  abandonne  par  le  repos,  après  refroidisse- 
ment, sous  la  forme  de  cristaux  formés  à  la  surface  du  liquide 
et  contre  les  parois  du  récipient. 

Pour  séparer  la  digitine  de  la  digitaline,  M.  Nativelle  traite 
le  mélange  cristallisé  par  le  chloroforme  qui  ne  dissout  que 
la  digitaline  et  la  fait  déposer  par  évaporation.  11  la  purifie 
par  cristallisation  dans  l'alcool. 

En  opérant  suivant  les  indications  de  M.  Nativelle,  on  obtient 
la  digitaline  pure  cristallisée  sous  l'aspect  d'une  substance 
blanche  inodore,  qui,  vue  au  microscope,  se  montre  formée  de 
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petits  cristaux  lamellaires  et  prismatiques.  Elle  est  complète- 
ment insoluble  dans  l'eau,  à  laquelle  elle  a  donné  cependant  une 
saveur  très  amère.  Elle  est  peu  soluble  dans  l'éther  et  dans  la 
benzine,  mais  très  soluble  dans  l'alcool  et  surtout  dans  le  chlo- 
roforme. Elle  donne,  par  la  fusion,  un  liquide  incolore  qui 
bruait  et  se  décompose  à  une  température  élevée,  en  donnant 
des  fumées  blanches.  La  digitaline  de  Nativelle  donne,  comme 
celle  d'Homolle  et  Quévenne,  une  belle  couleur  vert-émeraude 
en  contact  avec  l'acide  chlorhydrique. 

H.  Schmiedeberg,  directeur  de  l'Institut  pharmacologique  de 
Strasbourg,  a  isolé  en  1875  les  substances  suivantes  : 

1°  La  digitonine,  corps  amorphe,  assez  semblable  à  la  sapo- 
nine,  soluble  dans  l'eau,  insoluble  dans  l'alcool  absolu  froid,  la 
benzine,  l'éther  et  le  chloroforme.  La  solution  de  digitonine 
mousse  comme  celle  de  la  saponine. 

Schmiedeberg  lui  assigne  la  formule  Cfl2H5203'',  très  voisine  de 
celle  de  la  saponine  C54H85Ot8,  donnée  par  Rochleder. 

Sous  l'influence  de  l'acide  sulfurique  étendu,  elle  se  colore 
en  rouge  grenat.  Il  se  produit  du  sucre  et  une  matière  flocon- 
neuse. Celle-ci,  agitée  avec  de  l'éther,  lui  abandonne  la  digito- 
résine  et  garde  la  digitonéine.  Cette  décomposition  peut  s'obtenir 
sans  réactif  en  laissant  une  solution  de  digitonine  fermenter 
pendant  quelques  mois  à  une  température  de  35  degrés.  Il  se 
forme  en  outre  un  précipité  considérable  dont  on  retire,  par 
le  chloroforme,  la  paradigitogénine,  Schmiedeberg  compare 
cette  substance  de  la  digitaline  cristallisée  de  Nativelle  à  la 
digitose  d'Homolle  et  Quévenne. 

2°  La  digitaline  à  laquelle  il  donne  la  formule  C,0H8O\  Cette 
substance  insoluble  dans  l'eau,  peu  soluble  dans  l'eau  bouil- 
lante, soluble  dans  le  mélange  d'alcool  et  de  chloroforme,  peu 
soluble  dans  le  mélange  d'éther  et  de  chloroforme,  lui  paraît 
l'élément  actif  de  la  digitaline  d'Homolle  et  Quévenne,  et  de  la 
digilaléline  de  Walz. 

3°  La  digilalêine  se  présente  en  une  masse  jaune  donnant  une 
solution  aqueuse,  mousseuse,  peu  soluble  dans  le  chloroforme  : 
l'ébullition  avec  les  acides  étendus  la  dédouble  en  sucre  et  en 
digitalircsine. 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR.  Kl 
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4°  La  digitoxine,  substance  insoluble  dans  l'eau  et  la  benzine, 
peu  soluble  dans  l'éther,  abondamment  mais  lentement  soluble 
dans  l'alcool  absolu,  surtout  à  cbaud. 

Notons  que  Schmiedeberg,  pour  obtenir  ces  produits,  ne 
s'est  pas  servi  des  feuilles  de  la  digitale  pourprée,  mais  bien  de 
la  digitaline  commerciale  de  Wohrling,  qui  est  faite,  non  avec  des 
feuilles,  mais  avec  des  semences  de  digitale  (1). 

Tout  ceci  est  plein  de  contradictions.  Scbmiedeberg  indique 
la  digitaline  qu'il  a  retirée  ;comme  complètement  insoluble  dans 
l'eau  et  il  dit  que  cette  digitaline  représente  à  peu  près  la  digi- 
taline d'Homolle  et  Quévenne.  Or,  la  digitaline  d'Homolle  et 
Quévenne  a  été  retirée  de  la  plante  par  macération  dans  l'eau 
et  ces  deux  produits  sont  forcément  différents. 

Scbmiedeberg  trouve,  en  outre,  que  le  corps  qu'il  a  pu  faire 
cristalliser,  qu'il  nomme  la  digiloxine,  est  identique  à  la  digita- 
line cristallisée  de  Nativelle,  ce  qui  est  douteux. 

I.  Les  digitalines  commerciales  renferment  de  tous  ces  produits 
en  quantités  variables.  Elles  diffèrent  donc  beaucoup  entre 
elles.  De  là  une  cause  de  variation  dans  les  résultats  des  expé- 
riences faites  sur  les  animaux  ou  sur  l'bomme,  pour  établir  les 
propriétés  pathogénétiques  qu'on  nomme  improprement  l'action 
physiologique  de  la  digitale. 

II.  Une  seconde  cause  d'erreur,  dans  ces  recherches,  tient, 
comme  je  l'ai  dit,  à  ce  que  les  différentes  espèces  animales 
réagissent  différemment  devant  une  môme  préparation  de  digi- 
tale. 

La  grenouille  est  l'animal  dont  le  cœur  est  le  plus  sensible  à 
l'action  de  la  digitale;  aussi  est-ce  l'animal  qui  a  le  plus  serra 
aux  expériences. 

D'après  Giacomini,  Montgiardi  avait  trouvé  que  la  digitale 
donne  difficilement  la  mort  aux  oiseaux.  Les  pigeons  qui  mou- 
rurent à  la  suite  de  l'ingestion  de  la  teinture  de  digitale  pé- 
rirent probablement  par  l'alcool.  Schicmann,  par  exemple, 
administra  à  une  grosso  poule  500  grammes  de  teinture  en 

(  I)  Neues  Reperlorium  fÙ1>  Pharmacie,  1875,  p.  89,  traduit  par  Mchu,  et 
Bulletin  de  thérapeutique,  1875,  t.  I",  p.  454. 
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quarante-six  jours  sans  voir  la  mort  survenir,  car  la  maladie 
provoquée  se  borna  aux  symptômes  suivants  :  le  volatile  souffrait 
de  la  soif,  refusait  parfois  toute  espèce  d'aliments,  ses  excré- 
ments étaient  liquides  ;  il  était  devenu  tranquille,  morose  ;  il 
changea  de  plume,  et  tout  fut  dit. 

Schiemann,  Traube  et  d'autres  ont  regardé  le  chien  comme  un 
réactif  plus  sensible.  J'en  doute.  Le  chien  montre  très  difficile- 
ment le  pouls  raréfié  sous  l'influence  de  la  digitale,  et  on  ne  l'y 
observe  que  d'une  manière  passagère.  Je  citerai,  parmi  mes 
expériences,  les  deux  suivantes  : 

J'ai  pris  un  chien  terrier,  robuste  et  adulte  ;  je  lui  ai  injecté 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  5  milligrammes  de  digitaline 
cristallisée,  dissous  dans  une  solution  alcoolique,  en  4  injec- 
tions aux  quatre  membres.  Le  chien  a  eu  des  vomissements,  de 
la  diarrhée,  de  l'affaiblissement,  même  une  hémiplégie;  il  a 
refusé  toute  nourriture,  et  il  est  mort  au  bout  de  dix  jours  sans 
modification  de  la  fréquence  du  pouls.  Il  avait  120  pulsations 
avant  l'expérience  ;  il  a  conservé  le  môme  nombre  pendant  tout 
le  temps  de  sa  maladie  et  est  mort  en  présentant  120  pulsations 
presque  jusqu'au  dernier  moment. 

D'autre  part,  un  jeune  chien  auquel  je  n'injectai  que  2  milli- 
grammes de  digitaline  cristallisée  est  mort  au  bout  de  deux 
heures  sans  présenter  non  plus  la  rareté  du  pouls. 

Je  noterai,  comme  Schiemann,  que  les  chiens  meurent  avec 
le  cœur  mou,  flasque,  dilaté  en  diastole  et  rempli  de  sang  caillé  ; 
tandis  que  les  grenouilles  meurent  avec  le  ventricule  rigide, 
dur,  rétracté  par  lasystole  et  vide  de  sang,  alors  que  les  oreillettes 
sont  dilatées,  distendues  par  un  sang  rouge  clair.  D'autre  part, 
chez  les  grands  mammifères,  comme  le  cheval  et  le  bœuf,  les 
expérimentateurs  ont  noté  que  la  digitale  à  dose  toxique  aug- 
mente le  nombre  des  pulsations  au  lieu  de  les  diminuer. 

Le  lapin  et  le  cobaye  paraissent  être  de  bien  meilleurs  réac- 
tifs, et  ce  qu'on  observe  sur  eux  se  rapproche  beaucoup  de  ce 
qu'on  observe  sur  la  grenouille.  Sur  le  lapin,  par  exemple,  on 
voit  très  bien  ce  que  Sanders  avait  noté  :  que  la  digitale 
amène  d'abord  une  augmentation  de  fréquence  des  pulsations; 
mais  cette  accélération  est  passagère,  et  bientôt  survient  la  di- 
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minution  de  fréquence.  Le  pouls  tombe  à  moitié  ;  il  ne  se  fait 
plus  qu'une  pulsation  sur  deux,  phénomène  qu'on  observe  con- 
stamment chez  la  grenouille,  où  il  n'y  a  plus  qu'une  systole 
ventriculaire  pour  deux  systoles  auriculaires. 

Chez  l'homme  également,  il  y  a  de  grandes  différences,  et  cer- 
tains états,  comme  l'alcoolisme,  donnent  à  l'homme  une  résis- 
tance considérable  à  la  digitale.  Ainsi  dans  le  delirium  tremens, 
le  traitement  de  Jones  (de  Jersey)  consiste  à  administrer  la 
teinture  de  digitale  à  la  dose  de  15  grammes  par  jour,  et  l'expé- 
rience a  montré  que  cette  dose,  loin  d'être  toxique,  est  souvent 
insuffisante. 

III.  La  troisième  difficulté  qui  s'oppose  à  la  connaissance  de 
l'action  pathogénétique  de  la  digitale  est  l'ignorance  où  nous 
nous  trouvons  encore  aujourd'hui  des  fonctions  des  nerfs  car- 
diaques. Tout  le  monde  répète  que  le  pneumogastrique  est  un 
nerf  d'arrêt,  et  pourtant  cette  propriété  du  pneumogastrique 
disparaît  quand  on  arrache  le  rameau  du  spinal  qui  s'y  joint. 
Donc,  la  fonction  d'arrêt  paraît  appartenir  au  nerf  spinal  bien 
plus  qu'aux  pneumogastriques.  On  a  dit  encore  que  le  pneumo- 
gastrique était  un  nerf  de  sensibilité.  Cela  se  peut;  mais  l'endo- 
carde est  si  peu  sensible  que,  lorsqu'on  introduit  dans  les  cavi- 
tés du  cœur  des  sondes  ou  des  liges  de  manomètre,  les  animaux 
ne  paraissent  guère  s'en  apercevoir,  et  très  souvent  le  rythme 
du  cœur  n'est  nullement  troublé.  Quant  au  grand  sympathique, 
il  est  accélérateur  du  cœur  ;  mais  il  est  bien  difficile  de  l'isoler, 
en  raison  de  ses  nombreuses  anastomoses,  avec  tous  les  nerfs 
qu'il  rencontre  sur  son  passage. 

On  ne  s'étonnera  donc  pas  si  nous  n'avançons  qu'avec  les  plus 
grandes  précautions  sur  un  terrain  aussi  peu  solide. 

ACTION  PATUOGÉNÉTIQUE  DU  LA  DIGITALE. 

1°  Action  sur  les  voies  digestives.  —  Les  premiers  effets  patho- 
génétiques de  la  digitale  sur  l'homme  qu'on  ait  constatés  sont 
ceux  de  l'irritation  des  voies  digestives  :  aussi,  de  1535  à  1770, 
quand  la  digitale  fut  employée,  ce  fut  à  titre  d'éméto-carlhar- 
tique;  mais  les  doses  auxquelles  on  l'administrait  dans  ce  but 
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avaient  pour  résultat  de  produire  souvent  des  phénomènes 
toxiques,  si  bien  qu'après  l'avoir  inscrite,  en  1721,  dans  la  phar- 
macopée de  Londres,  on  l'en  retira  à  cause  de  ses  dangers.  Elle 
n'y  fut  replacée  qu'en  1788,  quand  Withering  eut  montré  ses 
propriétés  hydragogues.  On  peut  cependant,  comme  l'a  fait 
M.  Rabuteau,  mâcher  des  feuilles  de  digitale  pendant  deux 
heures  sans  qu'il  se  produise  une  inflammation  de  la  muqueuse 
buccale;  mais  il  en  est  autrement  quand  la  digitale  arrive  clans 
l'estomac. 

A  dose  thérapeutique,  la  poudre  de  feuilles  détermine  souvent 
de  l'anorexie  et  de  la  pesanteur  de  l'estomac;  mais,  pour  peu 
que  cette  dose  soit  un  peu  forte,  il  se  produit  des  nausées  et  des 
vomissements.  A  dose  toxique,  les  vomissements  sont  la  règle  ; 
à  dose  faible,  il  y  a  de  la  constipation  ;  à  dose  forte,  il  y  a  de  la 
diarrhée. 

Cette  action  sur  les  voies  digestives  est  moins  marquée  avec 
la  macération  et  l'infusion  qu'avec  la  poudre  de  feuilles  ;  elle 
l'est  moins  encore  avec  la  teinture.  11  est  vraisemblable  qu'il 
s'agit  là  d'une  action  irritante  directe  sur  la  muqueuse  digestive, 
car  ces  accidents  se  produisent  surtout  quand  la  préparation  a 
été  introduite  par  la  bouche.  Cependant  l'intolérance  se  montre 
encore  quand  la  digitale  a  été  introduite  directement,  soit  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  soit  dans  les  veines;  ce  qui  tend 
à  faire  croire  que  la  digitale  se  comporte  comme  la  morphine 
et  l'émétine,  et  s'élimine  par  l'estomac. 

2°  Action  sur  les  organes  de  la  circulation.  Modifications  de  la 
fréquence  du  pouls.  —  Dès  1785,  Withering,  dans  une  première 
monographie  faite  en  collaboration  avec  Cullen,  avait  établi 
cette  première  loi,  que  la  digitale  administrée  à  l'homme  sain  à 
doses  modérées  diminue  la  fréquence  du  pouls.  Cette  première  loi 
a  été  confirmée  depuis  par  Schiemann  en  1786,  Joret  et  Andral 
en  1834,  Homolle  en  1841,  puis  par  Germain  (de  Château- 
Thierry),  Bouchardat,  Sandras,  Strohl,  Bouillaud,  Trousseau, 
Pidoux  et  nous-même  en  18G7  (1). 

(I)  Germain  (de  Château-Thierry),  De  la  digitale  {Gazette  hebdom.,  1860). 
—  Bouchardat  et  Sandras ,  Expériences  physiologiques  sur  la  digitaline  {An- 
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Lorsqu'on  fait  l'expérience  sur  un  sujet  jeune  et  sain,  dont  le 
système  vasculaire  n'a  pas  encore  été  altéré  par  l'âge,  et  qu'on 
donne  la  digitale  à  dose  modérée  et.  progressivement,  on  voit 
que  la  diminution  de  fréquence  des  pulsations  se  produit  tou- 
jours. Mais  il  faut  que  l'observateur  sache  bien  que  cette  dimi- 
nution se  produit  lentement,  qu'elle  ne  se  montre  que  le 
deuxième  ou  le  troisième  jour  de  l'administration  du  médica- 
ment. On  peut  ainsi,  sans  déranger  autrement  l'organisme, 
faire  tomber  le  pouls  de  00  à  50  et  même  à  40  sans  troubler  la 
santé  du  sujet.  Si  l'on  cesse  alors  d'administrer  de  la  digitale,  ■ 
soit  brusquement,  soit  progressivement,  on  voit  que  cette  dimi- 
nution du  nombre  des  pulsations  se  maintient  encore  pendant 
deux  jours  après  la  cessation  de  la  digitale  ;  puis  le  pouls 
revient  peu  à  peu  à  l'état  normal.  11  faut  ajouter  que,  dans  ce 
cas,  la  diminution  du  nombre  des  pulsations  en  laisse  le 
rythme  intact  et  qu'il  ne  se  produit  aucune  intermittence, 
comme  en  fait  foi  le  tracé  sphygmographique.  Donnée  à  dose 
toxique,  la  digitale  altère  le  rythme  et  produit  des  intermittences. 
En  pareil  cas,  le  pouls  n'est  pas  seulement  rare,  il  est  irrégulier 
et  intermittent,  et  cette  intermittence  a  quelque  chose  de 
périodique.  Après  une  pulsation  qui  manque  à  peu  près  une 
fois  sur  quatre  ou  môme  sur  trois,  la  première  pulsation  est 
grande,  puis  les  suivantes  vont  en  diminuant.  Celte  irrégularité 
périodique  du  rythme  dure,  en  générel,  depuis  le  commence- 
ment de  l'empoisonnement  jusqu'à  la  mort  du  sujet. 

Y  a-t-il  une  accélération  préalable  du  pouls  ?  —  Quelques  obser- 
vateurs, Sanders  entre  autres,  et  M.  Hirtz(l)  prétendent  que  la 
digitale,  avant  de  diminuer  la  fréquence  du  pouls,  commence 
par  l'accélérer.  M.  Homolle  (2)  dit  également  l'avoir  observée, 

nuaive  de  thérapeutique,  Paris,  1845).  —  Strohl,  De  l'action  thérapeutique 
de  la  digitaline  {Gaz.  de  Strasbourg,  IS49).  —  Bouillaud,  Traité  de  noso- 
graphie  médicale,  1846.  Rapport  à  l'Académie  du  médecine  sur  la  digitaline, 
1850  et  1851.  —  C.  Paul,  De  l'influence  de  la  digitale  sur  le  pouls  (Société  do 
thérapeutique,  7  lévrier  1868). 

(1)  Hirtz,  Étude  cli?iique  sur  la  digitale  pourprée  [Bulletin  de  thérapeu- 
tique, 1862.  —  Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  ISCd,  t.  XI, 
art.  Digitale). 

(2)  Homollo  et  Quévcnnc,  Principe  actif  de  la  digitale  pourprée  (Annuaire 
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mais  d'une  manière  exceptionnelle.  J'ai  cherché  bien  souvent  à  le 
constater.  A  dose  thérapeutique,  je  l'ai  rencontrée  quelquefois  ; 
mais  j'ai  dû  me  demander  si  cette  accélération  n'était  pas 
produite  par  l'émotion  que  provoque  toujours  chez  les  malades 
une  exploration  très  attentive  de  leurs  fonctions.  Dans  les  cas 
d'empoisonnement  que  j'ai  pu  observer  ou  dont  j'ai  lu  les  rela- 
tions je  ne  l'ai  jamais  constatée.  Si  cette  accélération  préalable 
se  montre,  ce  n'est  donc  que  d'une  manière  passagère,  fugace 
et  inconstante. 

3°  Action  de  la  digitale  sur  la  tension  du  pouls.  —  Selon  certains 
auteurs,  Kinglake  par  exemple,  le  pouls  en  perdant  de  sa 
fréquence  conserve  sa  force  et  son  énergie.  Beddoôs,  au  dire  de 
M.  Legroux  (1),  aurait  fait  la  môme  observation  au  moyen  d'un 
sphygmographe  de  son  invention.  M.  Bidault  et  Villiers 
disent  également  que  le  pouls  conserve  de  la  force,  de  la  pléni- 
tude et  de  la  régularité.  Schwilgué  disait,  en  180o,  que  l'artère 
était  résistante.  MM.  Legroux  et  Lelion  (2)  se  rangent  à  cette 
opinion. 

En  Italie,  on  est  d'un  avis  contraire.  Tomasini  et  Fanzago  en 
1810,  Rasori,  après  dix  ans  d'études,  en  1811,  démontrèrent 
l'action  contro-stimulante  de  la  digitale,  si  bien  que  Giacomini, 
après  avoir  examiné  les  travaux  de  ses  compatriotes,  ajoute  : 
«  Ce  qui  n'a  échappé  à  personne,  c'est  le  ralentissement,  la 
diminution,  l'affaiblissement  combinés  à  l'irrégularité  du  pouls.  » 

Ces  deux  affirmations  opposées  ne  sont  pas  contradictoires, 
comme  on  va  le  voir,  c'est  une  question  de  doses. 

Si  l'on  donne  la  digitale  à  faible  dose  ou  à  dose  très  modérée 
chez  un  sujet  sain,  on  trouvera  en  lâtant  le  pouls  que  l'artère 
paraît  conserver  de  la  force  et  do  la  plénitude. 

Si,  au  contraire,  il  s'agit  de  malades  fébricilants  auxquels  les 
Italiens  ont  donné  des  doses  plus  actives,  de  manière  à  obtenir  la 
diminution  de  la  chaleur  et  du  pouls,  on  constate  alors  très 

de  thérapeutique,  1845);  —  Mémoire  sur  la  digitaline  et  la  digitale  {Archives 
de  physiologie,  par  Mouchardai,  1834);  —  Expérimentation  sur  quelques  pré- 
parai ions  de  la  digitale  (Soc.  des  hôpitaux,  t.  VI);  —  Moniteur  scientifique, 
juin  lSG'i. 

(I)  Legroux,  thèse  du  Paris,  18G7. 

(i)  Lelion,  Etude  physiologique  et  thérapeutique  de  la  digitale,  18G7. 
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facilement  la  diminution  de  l'énergie  du  pouls.  Le  fait  est 
encore  plus  marqué  si  la  dose  administrée  a  produit  des  phéno- 
mènes toxiques.  Alors  le  pouls  est  faible  et  irrégulier.  Le  sphyg- 
mographe  de  M.  Marey  montre,  par  la  hauteur  de  l'ascension  de 
l'aiguille  et  par  sa  chute  rapide,  que  la  tension  a  beaucoup 
diminué,  et  ce  phénomène  s'accentue  surtout  le  deuxième,  le 
troisième  et  le  quatrième  jour  de  l'administration  du  médica- 
ment. 

Pour  j  uger  cette  question ,  on  a  employé  l'hémodynamomètre  ; 
cet  instrument,  qui  n'est  applicable  que  sur  les  mammifères 
d'une  certaine  taille,  le  chien  et  au-dessus,  n'a  pas  donné  grand 
résultat.  Traube  (1),  Ackermann,  M.  Gourvat  (2),  qui  ont  fait  de 
nombreuses  recherches  à  l'hémodynamomètre,  ne  sont  arrivés  à 
aucun  résultat  précis.  En  effet,  nous  voyons  sur  les  tracés  de 
M.  Gourvat  que  la  pression  changeait  à  peine,  alors  que  le 
nombre  des  pulsations  variait  du  simple  au  double  et  au  triple. 
M.  Lombard  (3)  a  observé  un  abaissement  de  la  tension  avec 
l'hémodynamomètre  appliqué  chez  des  chiens,  mais  cela  sans 
aucun  rapport  avec  le  changement  dans  le  nombre  des  pulsa- 
tions. 

Il  résulte  de  toutes  ces  recherches  que  la  digitale,  à  dose 
modérée,  augmente  la  tension  du  pouls,  mais  qu'à  hautes  doses 
elle  la  diminue. 

4°  Action  de  la  digitale  sur  le  cœur.  —  L'action  de  la  digitale 
sur  le  cœur  ne  peut  se  juger  que  par  des  expériences  faites  sur 
des  animaux.  Les  premières  ont  été  faites  par  Stannius  sur 
des  grenouilles,  puis  par  Traube  en  1851,  par  M.  Vulpian  (4) 
(1855)  et  M.  Gourvat  (1871),  sur  des  chiens. 

Si  l'on  dépose  de  la  digitaline  sur  le  cœur  d'une  grenouille, 
on  voit  immédiatement  le  ventricule  se  contracter  au  point 
touché;  mais,  comme  le  contact  de  la  digitaline  est  très  irritant) 

(1)  Traube,  Mémoire  sur  tes  effets  de  la  digitale  da7is  les  maladies  fébriles 
[Annales  de  la  charité  de  Berlin,  1850  et  1851). 

(2)  Gourvat,  thèse  de  Paris,  1871. 

(3)  Lombard,  thèse  de  Nancy,  *87G. 

(4)  Vulpian,  De  l'action  de  la  digitalùie  sur  les  batraciens  (Société  de  bio- 
logie, 1855;  Société  philomathiquc,  1SG4). 
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il  faut,  pour  éviter  cette  sorte  de  traumatisme,  faire  pénétrer 
la  solution  de  digitaline  par  une  injection  sous-cutanée  faite  le 
plus  loin  possible  du  cœur,  c'est-à-dire  à  la  partie  inférieure 
des  pattes  postérieures. 

On  peut  constater  alors,  ainsi  que  l'établit  M.  Vulpian,  que 
la  digitaline  produit  l'arrêt  du  cœur  en  systole,  avant  que  la 
motililé  volontaire,  la  sensibilité  et  les  autres  fonctions  de 
l'animal  aient  été  touchées. 

Dans  ces  conditions,  il  est  facile  de  constater,  comme  je  l'ai 
fait  bien  des  fois,  que  la  contraction  commence  par  la  pointe 
du  cœur  de  la  grenouille,  ce  qui  est  le  contraire  de  l'état  nor- 
mal, où  la  contraction  progresse  de  la  base  à  la  pointe.  Klug  (1) 
a  constaté  le  même  fait  sur  des  lapins  digitalisés,  et  il  a  remarqué 
que  la  contraction  de  la  pointe  précédait  celle  de  la  base  de 
3  à  4  centièmes  de  seconde.  Après  s'être  montrée  à  la  pointe,  la 
contraction  musculaire  se  montre  par  places  isolées  qui,  bientôt, 
se  réunissent  pour  constituer  une  sorte  de  mouvement  péristal- 
tique.  Une  fois  contracturé,  le  ventricule  reste  un  certain  temps 
dans  cet  état.  A  la  systole  suivante  des  oreillettes,  il  ne  bouge 
pas  et  ne  se  met  en  marche  qu'à  la  seconde  systole  auriculaire. 
Alors,  le  ventricule  ne  donne  plus  qu'une  systole  pour  deux 
systoles  de  l'oreillette.  Un  peu  plus  tard,  le  ventricule  contrac- 
turé ne  répond  plus  à  la  systole  auriculaire,  il  reste  en  contrac- 
ture, tout  pâle  et  raccorni,  alors  que  les  oreillettes  sont  disten- 
dues par  un  sang  rouge  clair. 

Mais  ici  se  pose  un  problème  de  la  plus  haute  importance  et 
en  même  temps  des  plus  difficiles  à  résoudre. 

La  digitale  agit-elle  primitivement  sur  le  cœur,  ou  agit-elle 
d'abord  sur  les  nerfs  cardiaques? 

Traube,  à  la  suite  de  ses  nombreuses  expériences  faites 
sur  des  chiens,  avait  cru  que  la  digitale  agissait  d'abord  sur 
les  centres  nerveux.  Il  pensait  que  la  digitale  agit  d'abord 
sur  la  moelle  allongée  et  consécutivement  sur  le  nerf  pneu- 
mogastrique. Il  supposait  qu'à  petile  dose  la  digitale  excite 
le  pneumogastrique,  nerf  modérateur,  et  qu'à  haute  dose  elle  le 
Paralyse,  amenant  alors  une  accélération  du  pouls.  Il  s'appuyait 

(1)  Klug,  Revue  des  seiences  médicales,  13  octobre  1881. 
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pour  bâtir  celte  théorie,  sur  ce  fait  que  quand  le  pneumo- 
gastrique est  Goupé,  le  pouls  ne  diminue  pas  chez  le  chien 
en  expérience  sous  l'influence  de  la  digitale.  Or,  j'ai  déjà 
montré  que  le  chien  peut  mourir  empoisonné  par  la  digitale 
sans  que  ses  pulsations  soient  diminuées,  quand  même  le  pneu- 
mogastrique a  été  respecté.  C'est  donc  une  théorie  qu'il  faut 
abandonner. 

Une  seconde  théorie  a  placé  l'action  primitive  de  la  digitale 
dans  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  cardiaques  et  les 
ganglions  intra-cardiaques.  M.  Vulpian  a  fait  justice  de  cette 
théorie  en  montrant  que  chez  l'animal  curarisé  l'action  de  la 
digitale  ne  se  fait  pas  moins  sentir  sur  les  fibres  cardiaques,  avec 
cette  différence  seulement  que,  chez  l'animal  curarisé,  l'absorp- 
tion est  plus  lente  à  se  faire  et  que  l'intoxication  se  fait  plus 
lentement. 

Une  dernière  théorie  reste  la  plus  vraisemblable  ;  elle  consiste 
à  admettre  que  la  digitale  agit  primitivement  sur  la  fibre  car- 
diaque ;  elle  est  corroborée  par  des  expériences  récentes  faites 
par  M.  Cadiat  (I).  Les  expériences  de  M.  Cadiat  ont  été  faites 
sur  la  roussette  [scyllium  canicula). 

Si  l'on  fait  agir  la  digitale  sur  ce  squale,  après  avoir  coupé 
l'un  des  pneumogastriques  en  déposant  la  digitaline  directe- 
ment sur  le  cœur,  le  cœur  s'arrête  en  systole,  mais  l'anima 
n'en  continue  pas  moins  à  nager,  preuve  que  son  système  ner- 
veux n'a  pas  été  atteint.  Si  l'on  applique  la  digitaline  après  que 
le  bulbe  a  été  détruit,  le  cœur  est  influencé  de  même;  il  en  est 
encore  ainsi  si  l'on  a  coupé  préalablement  les  deux  nerfs 
pneumogastriques.  M.  Cadiat  en  conclut  que  l'action  n'arrive 
pas  au  cœur  par  les  centres  nerveux  ni  même  par  les  nerfs.  ■ 

Guido  Cavazzini  (2)  admet  de  môme  que  le  cœur  est  le  pre- 
mier atteint  et  que  les  vaisseaux  ne  sont  influencés  que  secon- 
dairement. 

Enfin,  une  dernière  preuve  que  le  muscle  cardiaque  est  atteint 
directement,  c'est  que  l'on  n'observe  pas  seulement  une  dimi- 
nution de  la  fréquence  des  battements,  mais  une  altération  du 

(1)  Cadiat,  Académie  des  sciences,  juin  1879. 

(2)  Guido  Gavazzinl,  Annales  d'Omodei,  18G8,  t.  GGXLV,  [>.  115. 
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rythme,  et  l'on  sait  que  le  rythme  est  précisément  un  des  attri- 
buts du  myocarde. 

5°  Action  de  la  digitale  sur  les  nerfs  vaso-moteurs.  — •  M.  Le- 
groux  rapporte,  dans  sa  thèse,  qu'ayant  administré  1  centi- 
gramme de  digitaline  à  un  lapin,  l'artère  centrale  de  l'oreille 
était  devenue  filiforme.  Il  en  avait  conclu  que  la  digitale  agit 
d'abord  sur  le  grand  sympathique,  et  en  avait  déduit  toute  une 
théorie  séduisante  qui  avait  été  acceptée  par  un  grand  nombre 
de  physiologistes.  Mais  M.  Vulpian  (1)  s'est  élevé  contre  cette 
théorie,  qui  plaçait  ainsi  l'action  primitive  de  la  digitale  sur  les 
,  vaisseaux  périphériques. 

Pour  terminer  avec  les  organes  de  la  circulation,  nous  dirons 
que  M.  Vulpian  a  montré  que  la  digitaline  est  sans  influence  sur 
les  cœurs  lymphatiques  de  la  grenouille,  et  que  ceux-ci  ne  sont 
nullement  influencés  alors  que  le  cœur  a  cessé  de  battre. 

6°  Action  de  la  digitale  sur  la  moelle  et  les  nerfs  spinaux.  —  A 
dose  modérée,  la  digitale  n'a  pas  d'action  bien  manifeste  sur  le 
système  nerveux;  tout  se  borne  à  des  bourdonnements  d'oreille, 
à  quelques  étourdissements,  des  bâillements  et  de  l'insomnie. 
A  dose  toxique,  la  digitale  produit  un  mal  de  tête  atroce,  des 
vertiges,  du  délire  et  une  douleur  vive  le  long  de  la  colonne  ver- 
tébrale. Ces  symptômes  ont  été  attribués  à  l'anémie  cérébrale  (2) 
i  produite  par  la  contracture  des  vaisseaux  périphériques.  A  la 
moelle,  on  a  constaté  le  contraire,  c'est-à-dire  une  congestion 
plus  ou  moins  intense. 

Quant  au  pouvoir  réflexe,  il  ne  paraît  pas  atteint  parles  doses 
modéréos  ni  môme  par  les  doses  toxiques;  c'est  là  ce  qui  res- 
sort de  mes  expériences  sur  les  grenouilles. 

A.  Weill  et  M.  Gourval  ont  parlé  de  paralysie  de  la  moelle  et 
des  nerfs  moteurs;  mais  M.  Vulpian  fait  toutes  réserves  à  cet 
égard. 

7°  Action  de  la  digitale  sur  les  muscles  striés  à  insertions  osseuses. 
—  Stannius,  puis  MM.  Bouchurdat  et  Sandras,  Bouley  (3)  et 

(1)  Vulpian,  Société  do  biologie,  1896. 

(2)  Duroziez,  Gaz.  hebdomad.,  4  décembre  1874,  p.  780. 

(3)  Bouley  et  Reynal,  Expériences  toxicologiques  et  thérapeutiques  sur  la 
digitale  (Recueil  de  médecine  vétérinaire,  1819). 
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Reynal,  ïïomolle,  Tardieu,  etc.,  avaient  noté  dans  presque  toutes 
leurs  observations  que  les  animaux  empoisonnés  par  la  digiLale 
étaient  pris  de  lassitude,  d'abattement,  de  faiblesse,  de  prostra- 
tion, et  parfois  de  tremblements  spasmodiques.  Le  fait  étant 
bien  constaté,  il  était  intéressant  de  rechercher  si,  dans  ce  cas,  la 
digitale  avait  agi  sur  les  muscles  par  l'intermédiaire  du  système 
nerveux,  ou,  au  contraire,  directement  sur  le  tissu  musculaire. 

M.  Vulpian  et  M.  Gourvat  (I)  ont  montré  que  des  grenouilles 
auxquelles  on  injecte  1  à  3  milligrammes  de  digitaline  perdent 
la  contractilité  musculaire  d'une  manière  directe  sans  que  cette 
action  puisse  être  mise  sur  le  compte  de  l'arrêt  du  cœur  ou 
d'une  altération  des  nerfs  moteurs.  On  en  a  pour  preuve  que  les 
grenouilles  dont  le  cœur  est  arrêté  ou  dont  le  curare  a  paralysé 
les  nerfs  moteurs,  conservent  encore  assez  longtemps  les  mus 
cles  intacts,  tandis  que  ces  mêmes  grenouilles,  digitalisées,  per- 
dent promptement  la  contractilité  musculaire.  Ces  résultats  ont 
été  confirmés  par  Klug  (de  Clausenbourg)  (2). 

8°  Action  de  la  digitale  sur  les  muscles  à  fibres  lisses. —  L'action 
de  la  digitale  sur  les  muscles  lisses  des  viscères  est  des  plus  dou- 
teuses, et  j'ai  dû,  à  cet  égard,  faire  toutes  mes  réserves  (3). 
Quant  aux  muscles  lisses  des  vaisseaux,  il  n'en  est  probable- 
ment pas  de  même,  et  c'est  à  cette  élection  élective  que  Klug  (4) 
attribue  la  contraction  tétanique  des  petits  vaisseaux. 

9°  Action  de  la  digitale  sur  la  température.  — La  température 
s'abaisse  à  mesure  que  la  circulation  périphérique  se  réduit.  J'ai 
pu  observer,  dans  un  cas  d'empoisonnement,  que  la  tempéra- 
ture était  tombée  au-dessous  de  36  degrés,  alors  que  le  pouls 
était  à  peine  sensible,  rare  et  intermittent.  Le  cas  n'était  pour- 
tant pas  des  plus  graves,  car  le  malade  a  guéri. 

Il  n'est  question  ici  que  de  l'action  palhogénétique  sur  un 
organisme  sain,  ce  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  l'abaissé 
ment  de  température  qui  peut  se  produire  chez  un  fébricitanl 
atteint  de  pneumonie,  par  exemple. 

(1)  Gourvat,  Société  de  thérapeutique,  1871. 

(2)  Klug,  Archives  de  Dubois-Raymond,  1880. 

(3)  Paul,  Rapport  sur  le  travail  de  M.  Gourvat  (Société  de  thérapeutique» 
1871). 

(4)  Klug,  toc.  cit. 
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10°  Action  de  la  digitale  sur  la  respiration.  —  Quand  la  dose  de 
digitale  est  modérée,  la  respiration  est  peu  troublée,  elle  est 
seulement  ralentie,  et  cela  s'observe  aussi  bien  chez  l'homme 
que  chez  les  animaux.  Mais,  quand  il  s'agit  de  doses  toxiques,  on 
voit,  chez  les  animaux  et  surtout  chez  les  mammifères,  la  res- 
piration s'accélérer  vers  la  fin  de  l'empoisonnement  (Bouley  et 
Reynal,  1849). 

11°  Action  de  la  digitale  sur  les  phénomènes  de  nutrition.  —  On 
a  vu,  au  commencement  de  ce  chapitre,  que  les  fonctions  diges- 
tives  étaient  profondément  troublées,  alors  que  la  digitale  n'avait 
pas  été  introduite  par  la  bouche.  Au  bout  de  peu  de  temps, 
l'appétit  disparaît,  et  surviennent  les  vomissements  et  la  diar- 
rhée. Ces  phénomènes,  joints  à  la  rétraction  des  vaisseaux  et 
au  retrait  conséculif  des  organes,  donnent  aux  malades  empoi- 
sonnés l'aspect  de  cholériques.  Aussi  l'amaigrissement  est-il 
rapide. 

12°  Action  sur  la  sécrétion  ur inaire.  —  C'est  eu  1788  que  Withe- 
ring  avait  constaté  l'action  antihydropique  et  urinaire,  mais  cela 
chez  des  malades  atteints  d'hydropisie.  Cette  action  sera  étudiée 
plus  tard,  quand  nous  étudierons  la  thérapeutique  des  hydropi- 
sies  cardiaques.  Mais,  si  l'on  considère  ici  seulement  l'action 
pathogénétique  sur  un  sujet  sain,  il  en  est  tout  autrement  avec 
l'aspect  cholérique  que  prend  le  malade  atteint  d'empoisonne- 
ment par  la  digitale,  et  l'on  constate  souvent  la  diminution  con- 
sidérable et  presque  la  suppression  des  urines. 

13°  Action  sur  l'appareil  de  la  vision.  —  Cette  influence  ne  se 
fait  sentir  que  lorsqu'on  arrive  aux  doses  toxiques.  La  dilatation 
de  la  pupille  est  l'un  des  premiers  symptômes  de  l'intolérance, 
selon  Stannius  et  M.  Hervieux(l).  Il  y  a,  en  môme  temps,  de 
l'obnubilation,  qui  peut  aller  jusqu'à  la  cécité  complète.  Les  yeux 
sont  injectés  et  saillants;  la  pupille  reste  dilatée  et  immobile. 
Appliquée  directement  sur  la  conjonctive,  la  digitale  l'irrite 
comme  la  muqueuse  stomacale. 

14°  Action  sur  les  organes  génitaux.  —  Jœrg  (2)  attribuait  à  la 

(1)  Hervieux,  De  l'emploi  de  la  digitaline,  de  ses  effets  physiologiques  et  de 
ses  avantages  en  thérapeutique  {Archives  de  médecine,  18Î9). 

(2)  Jœrg,  Archives  de  médecine,  1831. 
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digitale  la  propriété  d'exciler  les  érections  et  de  provoquer  des 
pollutions,  en  môme  temps  que  de  produire,  chez  la  femme,  des 
phénomènes  analogues  à  ceux  de  la  production  des  règles.  Tout 
ceci  est  faux. 

Brughmann  (i)  et,  après  lui,  MM.  Corvisart,  Laroche,  Le- 
groux,  etc.,  regardent  la  digitale  comme  anaphrodisiaque. 

Bien  au  contraire,  la  digitale  provoque  la  contraction  des  capil- 
laires utérins  et  en  fait  un  hémostatique  aussi  puissant  que  l'ergot  ; 
de  seigle  pour  arrêter  les  hémorrhagies  de  la  ménopause  et  des  • 
femmes  atteintes  de  corps  fibreux,  sauf  sa  lenteur  d'action.  Celte 
analogie  d'action  avec  l'ergot  aurait  été  constatée  également  par 
Delpech,  qui  aurait  vu,  chez  des  femmes  en  travail,  la  digitale 
provoquer  des  contractions  efficaces,  séparées  par  des  intervalles 
réguliers.  Mais  il  aurait  fallu,  pour  cela,  que  la  digitale  eût  été 
donnée  depuis  un  jour  ou  deux. 

Tardieu  est  bien  autrement  dans  le  vrai  quand  il  affirme  que 
cette  propriété  de  la  digitale  a  été  utilisée  pour  provoquer  des 
avortemenls  (2). 

Telles  sont  les  propriétés  pathogénéliques  de  la  digitale.  Nous 
verrons,  peu  à  peu,  ce  qu'on  a  pu  en  obtenir  au  point  de  vue 
thérapeutique. 

A  côté  de  la  digitale,  je  dois  classer  certaines  substances  qui 
ont  sur  le  cœur  une  action  évidente,  mais  dont  on  ne  connaît 
que  très  imparfaitement  les  propriétés,  et  qui  n'ont  pas  pu  cire 
encore  employées  en  thérapeutique;  ce  sont  : 

1°  Le  venin  de  la  salamandre  aquatique  ou  triton  (salamandra 
cristala),  dont  les  effets  toxiques  sur  le  cœur  ont  été  étudiés  par 
M.  Vulpian  (3)  ; 

2°  Vupas  antiar  [antiaris  loxicaria,  de  la  famille  des  artocar- 
pécs),  dont  l'extrait  et  l'alcaloïde  (anliarine)  sont  des  poisons  du 
cœur  très  énergiques,  et  ont  été  étudiés  par  Brodie,  Emmcrl, 
Pelikan  et  Dybkouski  (4); 

(1)  Brughmann,  Bulletin  de  thérapeutique,  1853. 

(2)  Tardieu,  Etude  médico-légale  et  clinique  sur  l'empoisonnement. 

(3)  Vulpian,  Sur  le  venin  du  crapaud  commun  (Société  de  biologie,  1859). 

(4)  Pelikan  el  Dybkouski,  Recherches  physiologiques  sur  l'action  des  diffé- 
rents poisons  du  cœur  (Société  de  biologie,  1861). 
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3°  Les  poisons  des  flèches  :  L'inée  on  ouage  (slrophantus  hyspi- 
dus,  de  la  famille  des  apocynées).  L'extrait  alcoolique  des  grai- 
nes de  cette  plante  arrête  très  promptement  les  mouvements  du 
cœur,  à  petites  doses.  Ce  poison  a  été  étudié,  au  point  de  vue 
toxicologique,  par  MM.  Pelikan  (4),  Fraser,  Carville  et  Polaillon  ; 

Le  tanguin  (tanghinia  venenifera,  de  la  famille  des  apocynées), 
étudié  par  M.  Pelikan,  Kôlliker  et  Chatin  fils  ; 

Le  vao ,  le  corowal ,  deux  poisons  de  flèches  de  l'Amérique  du 
Sud  (2)  ; 

Le  poison  de  Malacca,  poison  àejakun  ou  miatras  (3)  ; 
Le  clajaksh,  ou  poison  des  flèches  de  Bornéo  (4). 
A  ces  poisons  des  flèches,  il  faut  joindre  : 
Le  nevium  oleander,  dont  l'extrait  est  rapidement  toxique  pour 
le  cœur  (S)  ; 
L'ellébore  vert  ; 
h'aconitine  et  la  saponine. 

Je  dirai  quelques  mots  de  deux  de  ces  substances  :  Y  ellébore  vert 
QiYaconitine,  parce  qu'elles  ont  été  employées  en  thérapeutique. 
Quant  à  la  saponine,  c'est  un  glycoside  extrait  de  la  racine  du 
polygala  seneca,  qui  se  présente  sous  la  forme  d'une  poudre  amor- 
phe, incolore,  soluble  dans  l'eau,  avec  laquelle  elle  donne  un  li- 
quide mousseux. 

Cette  substance  est  très  irritante  au  contact  ;  si  l'on  en  respire 
des  fragments,  elle  provoque  des  éternuements;  dans  la  bouche, 
elle  est  âcre  et  amère  ;  injectée  sous  la  peau,  elle  provoque  des 
abcès  ;  ingérée,  elle  paralyse  l'estomac  et  les  intestins,  et  le  cœur, 
bientôt  paralysé,  s'arrête  en  diastole  ;  injectée  sous  la  peau,  elle 
paralyse  les  nerfs  sensibles  et  moteurs  dans  son  voisinage,  puis 
la  moelle  se  paralyse  à  son  tour. 

(1)  Pelikan,  Sur  un  nouveau  poison  du  cœur,  provenant' de  l'inée  ou  ouage 
cl  employé  au  Gabon  comme  poison  de  flèche  (Académie  des  sciences, 
juin  1803). 

(2)  W.-A.  Ilammond  et  S.  Weir  Mittohell,  The  American  Journal  of  Med. 
Sciences,  july,  1859. 

(3)  Rosenthal,  Archives  de  Reichert  et  Dubois-Raymond,  18G5.  —  Hermann 
Mcyer,  id.,  1866. 

CO  P.  Biaidwood,  Edinb.  Med.  Journal,  août  18G4 . 

(5)  Pelikan,  Acad.  des  sciences,  1860,  et  Gaz.  des  hôpitaux,  13  février  1860. 
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Si  l'injection  a  été  faite  près  de  la  moelle,  celle-ci  se  paralyse 
d'abord,  et  la  paralysie  s'étend  de  là  à  tous  les  nerfs  et  les  mus- 
cles de  l'organisme,  striés  ou  non. 

VÉRATRINE. 

La  véralrine  (veralrina,  C^H^Az'O16)  est  un  alcali  végétal,  qui 
a  été  découvert,  par  MM.  Pelletier  etCaventou,  dans  la  cevadille, 
fruit  du  veratrum  sabadilla,  dans  la  racine  de  Yellébore  blanc 
{veratrum  album),  et  dans  le  bulbe  du  colchique  (colchicum 
autumnale).  On  en  trouve  de  même  dans  l'ellébore  d'Amérique, 
le  veratrum  viride.  Toutefois,  Dragendorf  (2)  croit  que  ces  diffé- 
rents produits  ne  sont  pas  identiques.  Cependant  leurs  effets 
pathogénétiques  sont  assez  semblables  pour  qu'on  puisse  les 
confondre  dans  la  même  description. 

Effets  pathogénétiques  de  la  vératrine.  —  On  connaissait  depuis 
longtemps  les  proprié  tés  irritantes  de  la  vératrine,  qui  en  faisaient 
un  purgatif  drastique  ;  mais  les  dangers  liés  à  son  emploi  à  une 
pareille  dose  y  ont  fait  renoncer. 

Ce  qu'on  a  cherché  à  utiliser  depuis,  c'est  l'action  de  cette 
substance  sur  le  système  nerveux,  sur  les  muscles  et  particuliè- 
rement sur  le  muscle  cardiaque. 

En  1854,  MM.  Faivre  et  Leblanc  (3)  ont  confirmé  l'action  sur 
le  tube  digestif,  mais  avec  cette  remarque  que  l'hypersécrétion 
salivaire  et  intestinale,  qui  est  le  résultat  de  son  introduction 
dans  l'organisme,  ne  tient  pas  à  une  irritation  locale,  mais  à  une 
action  élective,  si  bien  que  le  même  effet  se  produit  si  la  véra- 
trine est  injectée  dans  les  veines. 

Après  cette  première  action,  les  chiens,  comme  les  chevaux, 
tombent  dans  un  état  de  prostration  marquée,  avec  ralentisse- 
ment notable  de  la  circulation,  en  même  temps  que  la  sensibi- 
lité est  diminuée  ;  plus  tard,  surviennent  les  accidents  tétaniques, 
qui  finissent  par  faire  périr  l'animal  par  asphyxie. 

Depuis  cette  époque,  l'étude  de  la  vératrine  a  fait  des  pro- 

(1)  II.  KOliler,  Handbuch  der  Physiologischen  Thcrapcutik,  p.  1283, 1876. 

(2)  Dragcndorl-,  Beitrag  zur  gerichtliche  Chcmie.  Saint-Pétersbourg,  1872. 

(3)  Faivre  et  Leblanc,  Académie  des  sciences,  décembre  1854. 
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grès.  On  a  constaté  d'abord  que  tous  les  animaux  en  subissent 
l'influence  à  la  dose  de  quelques  milligrammes. 

Une  première  question  a  été  posée  :  La  vératrine  peut-elle 
être  absorbée  par  la  peau?  C'est  vraisemblable,  témoin  l'irrita- 
tion des  nerfs  superficiels,  sous  l'influence  de  pommades  à  la 
vératrine.  Les  muqueuses  l'absorbent,  mais  lentement.  L'élimi- 
nation a  lieu  par  les  reins. 

La  vératrine,  administrée  à  un  bomme,  détermine  des  effets 
très  variables  sous  le  rapport  de  la  dose.  Gbez  quelques-uns, 
3  à  4  milligrammes  suffisent  pour  produire  l'intolérance  ;  d'au- 
tres fois,  j'ai  pu  donner  20  et  même  30  milligrammes  sans  même 
constater  d'effet  produit. 

L'intolérance  s'accuse  par  une  chaleur  à  l'estomac,  suivie 
bientôt  d'une  sensation  de  brûlure  accompagnée  souvent  de 
nausées  et  de  vomissements;  puis  surviennent  des  coliques,  et 
enfin  de  la  diarrhée,  qui  est  souvent  sanguinolente. 

Bientôt  apparaissent  des  fourmillements  dans  les  membres 
en  même  temps  que  le  pouls  devient  rare  et  irrégulier  avec 
abaissement  de  la  température  et  dilatation  des  pupilles,  puis 
le  sujet  tombe  dans  le  collapsus. 

Lorsqu'on  cherche  à  se  rendre  compte  de  ces  phénomènes 
par  des  vivisections,  on  est  témoin  de  faits  remarquables. 

Kolliker  a  remarqué  le  premier  que  l'action  sur  les  muscles 
était  singulière.  La  grenouille,  en  expérience,  paraît  exténuée; 
elle  contracte  ses  membres  sans  pouvoir  avancer.  C.  Bezold,  en 
y  regardant  de  plus  près,  c'est-à-dire  en  inscrivant  la  courbe  de 
la  contraction  musculaire,  a  constaté  un  fait  singulier:  c'est  que 
ce  qui  est  troublé,  ce  n'est  pas  la  contraction,  mais  la  décon- 
traction. Le  début  de  la  contraction  est  normal  dans  sa  période 
de  mise  en  train  comme  de  contraction.  Puis,  lorsque  la  con- 
traction doit  cesser  et  que  le  muscle  doit  retourner  à  sa  forme 
première,  cette  seconde  période  est  d'une  longueur  excessive. 
La  première  période  est,  au  contraire,  énergique  et  développe 
Plus  de  chaleur  que  d'ordinaire  (Rossbach  et  Harteneck). 

Cet  état  de  contraction  prolongée  n'est  pas  un  tétanos,  car 
le  muscle  mis  en  rapport  avec  les  nerfs  d'une  patte  de  gre- 
nouille ne  donne  pas  de  tétanos  secondaire  (Bœhm  et  Fick).  De 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR.  (52 
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plus,  cet  état  n'est  pas  le  résultat  d'une  action  nerveuse  ;  car  si 
la  grenouille  est  préalablement  curarisée,  et  que  le  muscle  soit, 
par  le  fait,  isolé  physiologiquement  du  système  nerveux,  l'ac- 
tion de  la  vératrine  sur  la  fibre  musculaire  ne  s'en  montre  pas 
moins.  Il  en  est  de  même  si  l'on  a  sectionné  le  nerf  ou  détruit  la 
moelle. 

Quel  est,  en  somme,  l'état  du  muscle  vératrinisé?  Fick  pense 
que  la  contraction  du  muscle  plus  énergique  et  la  plus  grande 
chaleur  produite  prouvent  que  le  muscle  est  excité  par  la  véra- 
trine. D'autres  pensent  que  la  présence  de  la  vératrine  retarde 
le  processus  de  restitution  qui  fait  reprendre  au  muscle  sa  forme 
première. 

A  dose  plus  élevée,  le  muscle  est  paralysé. 

Les  expériences  de  von  Bezold  et  de  Gloster  Meyer  montrent 
que  la  vératrine  n'agit  pas  sur  les  nerfs  moteurs.  Ce  n'est  qu'à 
haute  dose,  quand  le  tissu  musculaire  est  atteint,  que  les  termi- 
naisons des  nerfs  moteurs  sont  atteintes,  comme  par  le  curare. 

La  vératrine,  portée  directement  sur  le  cœur,  y  détermine  les 
mêmes  effets  que  sur  les  autres  muscles  striés  (Bœhm)  ;  cepen- 
dant, la  mort  du  cœur  n'arrive  que  deux  ou  trois  heures  après 
que  la  vie  a  cessé  dans  le  reste  de  l'organisme. 

L'influence  sur  le  système  nerveux  est  mal  connue  ;  tout  ce 
qu'on  sait,  c'est  qu'il  finit  par  se  paralyser  ;  la  respiration,  d'abord 
accélérée,  se  ralentit. 

Un  point  important,  au  point  de  vue  de  la  thérapeutique,  est 
le  suivant  :  Peut-on  espérer  d'obtenir  un  effet  d'augmentation 
de  contractilité  du  cœur  sans  que  le  médicament  provoque  des 
symptômes  pénibles  ou  nuisibles  ?  Le  plus  souvent,  on  est  gêné 
par  l'intolérance  du  tube  digestif;  le  malade  éprouve  des  coli- 
ques, de  la  diarrhée  et  même  des  vomissements.  On  avait  fondé 
do  grandes  espérances  sur  l'emploi  de  la  vératrine  dans  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  où  l'on  espérait  faire  cesser  à  la  fois  les 
douleurs  et  la  fièvre.  Piedagncl,  l'auteur  de  ce  traitement,  puis 
Trousseau,  Aran,  la  préconisèrent;  mais,  malgré  cela,  elle  fut 
bientôt  abandonnée.  Nous  verrons,  dans  la  partie  thérapeutique, 
le  parti  qu'on  en  peut  tirer. 
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bromure  de  potassium,  KBr  {Bromuretum  potassicum). 

Le  bromure  de  potassium  est  un  sel  blanc,  incolore,  cristallisé 
en  prismes  rectangulaires  ou  en  cubes  souvent  accolés  les  uns 
aux  autres  ;  il  a  une  saveur  âcre,  il  est  très  soluble  dans  l'eau  ; 
une  partie  de  bromure  de  potassium  se  dissout  dans  1,55  d'eau 
à  20  degrés  et  sensiblement  dans  son  poids  d'eau  à  100. 

Le  bromure  de  potassium  est  peu  soluble  dans  l'alcool  froid 
à  87  degrés  (1  partie  pour  200). 

Le  bromure  de  potassium  livré  par  le  commerce  n'est  pas 
toujours  pur;  mais  quand  il  est  altéré,  ce  n'est  pas,  comme 
on  l'a  dit,  parce  qu'on  y  introduit  en  fraude  de  l'iodure  de  potas- 
sium, c'est  d'autant  plus  faux  que  l'iodure  de  potassium  coûte 
plus  cher  que  le  bromure.  M.  Adrian  (1)  a  montré  que  quand 
ce  bromure  de  potassium  est  altéré,  on  y  rencontre  des  produits 
qui  indiquent  que  la  purification  n'en  a  pas  été  portée  assez  loin. 
Cette  somme  de  matières  étrangères  atteint  souvent  15  pour  100 
et  elle  a  été  trouvée  s'élevant  à  35  pour  100. 

M.  Adrian  y  atrouvé  du  chloruredepolassium  (3  à30pour  100), 
du  sulfate  de  potasse  (0,50  à  3,50  pour  100),  de  l'iodure  de 
potassium  (0,50  à  2  pour  100),  de  la  potasse  carbonatée  ou  non 
|  à  4,25  pour  100). 

Or,  il  résulte  de  ces  analyses  que  le  bromure  de  potassium 
peut  être  plus  ou  moins  pur,  mais  qu'il  ne  renferme  pas  de 
substances  antagonistes. 

Propriétés  pathogénétiques.  —  Les  expériences  de  Glarke  et 
Amory  (2)  ont  démontré  que  le  bromure  de  potassium  est 
absorbé  par  toutes  les  muqueuses;  si  l'on  met  dans  l'estomac 
vide  une  solution  de  bromure  de  potassium  dans  l'eau,  elle  est 
absorbée  au  bout  d'une  demi-heure. 

La  muqueuse  rectale  absorbe  également  la  solution  de  bromure 
de  potassium,  mais  avec  beaucoup  plus  de  lenteur. 

La  peau,  au  contraire,  ne  paraît  pas  absorber  ce  sel. 

(1)  Adrian,  Société  do  thérapeutique,  7  mui  1869. 

(2)  fUarko  et  Amory,  The  physioloyical  and  thtrapeutical  action  of  the 
oroimd  of  potassium.  Boston,  1872. 
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L'élimination  s'en  faitavec  une  grande  rapidité.  M.  Rabuteau(l) 
en  a  constaté  dans  l'urine  dix  minutes  après  l'ingestion.  Puis 
l'élimination  continue  et  au  bout  de  douze  heures  la  plus  grande 
partie  est  éliminée.  Le  reste  s'en  va  plus  lentement  et  il  n'est 
pas  rare  d'en  rencontrer  encore  le  troisième  jour  dans  l'urine. 

Le  bromure  de  potassium  s'élimine  encore  par  d'autres  voies  : 
par  exemple,  par  la  peau.  Bill  (2)  l'a  constaté  en  lavant  la  sur- 
face du  corps  avec  de  l'eau,  et  Bowditcb  (3)  dans  la  sueur 
provoquée  par  un  bain  d'étuve;  M.  Rabuteau  en  a  trouvé  dans 
la  salive  et  le  mucus  nasal.  Bill  en  a  rencontré  dans  le  mucus 
pharyngé  et  dans  les  fécès. 

Le  bromure  de  potassium  une  fois  entré  dans  l'organisme,  que 
devient-il?  Est-il  décomposé  par  les  acides  de  l'estomac  de 
manière  à  mettre  du  brome  en  liberté?comme  le  pense  Clarke  ; 
c'est  peu  probable.  Est-il  transformé  en  bromure  de  sodium  par 
l'acide  chlorhydrique  qui  formerait  du  chlorure  de  potassium? 
C'est  possible,  mais  ce  n'est  qu'une  hypothèse,  car  le  brome  est 
éliminé  à  l'état  de  bromure. 

Le  bromure  de  potassium  possède  une  saveur  salée,  amère, 
désagréable,  déjà  sensible  dans  une  potion  qui  en  renferme 
1  pour  i  00.  Il  n'agit  pas  sur  la  peau  intacte  ;  mais  sur  la  peau 
dénudée,  sur  les  plaies  et  les  muqueuses;  il  est  franchement 
irritant  suivant  le  degré  de  concentration  de  ces  solutions.  Aussi, 
quand  la  dose  est  assez  forte,  ressent-on  dans  l'estomac  une 
sorte  de  démangeaison  qui  suit  de  près  l'iugestion  du  médicament. 

Toutefois,  ces  désagréments  sont  facilement  surmontés  par  le 
malade  et  jamais  on  ne  voit  un  traitement  entravé  par  ces  petits 
ennuis. 

Une  fois  ingéré,  le  bromure  de  potassium  est  facilement 
absorbé,  comme  je  l'ai  dit.  Il  détermine  d'abord,  comme  les 
substances  fortement  sapides,  un  peu  de  salivation,  mais  plus 
tard  les  sécrétions  sont  plutôt  diminuées. 

(1)  Rabuteau,  Gaz.  hebdom.,  1868. 

(2)  Bill,  Expérimental  llesearches  info  the  action  and  therapeutical  use 
of  bromid  of  potassiiun  (Amcrica?i  Journal  of  med.  sciences,  Phil.idclphia, 
jnly  I8G8). 

(3)  Lîowditcli,  Boston  Med.  Journ. 
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Le  bromure  de  potassium  détermine  bientôt  une  diminution 
de  la  sensibilité,  et  surtout  de  la  sensibilité  .réflexe  du  pharynx, 
ainsi  que  l'ont  démontré  MM.  Puche,  Rames  et  Huette  (1). 

Cette  anesthésie  s'étend  quelquefois  à  la  muqueuse  nasale  et 
à  la  conjonctive  oculaire. 

Le  bromure  s'élimine,  ai-je  dit,  surtout  par  les  voies  urinaires  ; 
il  produit  d'autre  part  une  certaine  anesthésie  de  la  vessie  et  du 
canal  de  l'urèthre,  mais  ce  n'est  probablement  pas  par  le  fait  de 
son  passage,  car  une  solution  de  bromure  de  potassium  au 
centième  injectée  dans  le  canal  de  l'urèthre  y  provoque  une 
douleur  intense. 

A  dose  modérée,  il  agit  sur  la  circulation,  il  la  ralentit,  et 
chez  certains  malades  atteints  de  dégénérescence  graisseuse  du 
myocarde,  il  régularise  le  rythme. 

Ce  ralentissement  du  pouls,  qui  est  le  résultat  d'une  'action 
probable  du  bromure  de  potassium  sur  le  muscle  cardiaque,  est 
aidé  par  ce  fait,  qu'il  resserre  les  petits  vaisseaux  et  élève  ainsi 
la  tension  du  sang  dans  les  vaisseaux. 

Cette  contraction  des  petits  vaisseaux  et  l'anémie  locale  qui 
s'ensuit  rendent  assez  bien  compte  des  phénomènes  cérébraux 
que  produit  le  bromure  de  potassium  quand  on  en  élève  la  dose. 
Ces  phénomènes  consistent  dans  du  vertige,  de  la  titubation, 
de  la  somnolence  et  de  l'incapacité  cérébrale. 

L'attention,  la  mémoire,  l'intelligence,  sont  manifestement 
atteintes  et  constituent  une  sorte  de  langueur  spéciale  qu'on  a 
appelée  l'ivresse  bromique. 

Enfin,  le  bromure  ralentit  les  phénomènes  de  nutrition  et 
diminue  la  quantité  d'urée  des  urines,  tant  la  quantité  relative 
que  la  quantité  absolue  (2). 

L'élimination  par  la  peau  rend  compte  dans  une  certaine 
mesure  de  l'acné  bromique  (3).  Enfin  ce  médicament  diminue 
la  virilité  ou  la  supprime  tout  à  fait  (Voisin)  (4). 

(1)  Huette,  Recherches  sur  les  propriétés  phi/siolof/iqucs  et  thérapeutiques 
du  bromure  de  potassium  (thèse  de  Paris,  1850). 

(2)  Bouchard,  Diminution  de  l'urée  sous  iin/luencc  du  bromure  de  potas- 
sium (Société  de  biologie,  1873). 

(3)  Voisin,  Gazette  des  hôpitaux,  31  décembre  18G8. 

(4)  Voisin,  Annales  médico-psychologiques,  1807. 
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Les  expériences  qui  ont  été  faites  sur  les  animaux  pour 
permettre  de  se  rendre  compte  de  ces  symptômes  ont  montré 
surtout  que  le  bromure  de  potassium  diminuait  de  beaucoup  les 
actions  réflexes. 

Mais  il  est  difficile  d'en  établir  le  mécanisme. 

En  effet,  toutes  les  fois  qu'un  muscle  strié  est  mis  en  contact 
avec  du  bromure  de  potassium  solide  ou  dissous,  il  perd  au  bout  de 
quelques  minutes  son  irritabilité,  et  cela  est  vrai  pour  les  muscles 
à  insertion  osseuse  comme  pour  les  muscles  cardiaques  (i). 

Le  contact  du  bromure  fait  perdre  également  l'irritabilité  aux 
nerfs  mixtes,  il  en  est  de  môme  de  la  moelle  épinière.  Mais  lorsque 
le  bromure  n'arrive  aux  éléments  nerveux  que  peu  à  peu  par 
l'intermédiaire  de  la  circulation,  les  fonctions  nerveuses  ne  sont 
abolies  que  successivement. 

Les  premières  atteintes  sont  les  fonctions  centripètes,  puis  le 
pouvoir  réflexe  de  la  moelle,  puis  les  fonctions  motrices,  en 
allant  du  centre  à  la  périphérie. 

Mais  alors  que  le  pouvoir  réflexe  est  tout  à  fait  perdu  et  que 
l'animal  ne  répond  plus  aux  excitations  venues  de  l'extérieur,  il 
peut  encore  exercer  certains  mouvements  volontaires. 

Dans  ces  cas,  le  muscle  n'est  atteint  qu'après  le  nerf.  On  s'en 
assure  par  l'expérience  suivante  : 

Si  on  vient  à  lier  l'artère  principale  d'un  membre  et  que  le 
muscle  ne  puisse  recevoir  de  bromure  par  la  circulation,  il  con- 
serve son  irritabilité  tant  que  le  nerf  conserve  la  sienne.  Ce  n'est 
que  quand  le  nerf  moteur  est  paralysé  qu'il  se  paralyse  à  son 
tour. 

Si  on  a  mis  le  bromure  en  contact  avec  le  cerveau,  c'est  le 
contraire  qui  se  produit  :  l'animal  commence  par  crier  et  s'agiter, 
il  semble  souffrir,  puis  il  perd  toute  activité  volontaire,  mais  il 
conserve  encore  son  pouvoir  réflexe  de  la  moelle  et  répond  alors 
aux  excitations  du  dehors  sans  en  avoir  conscience.  11  faut  pour 
cela  que  les  excitations  portent  sur  les  parties  qui  n'ont  pas  été 
atteintes,  par  exemple  les  membres  inférieurs. 

Plus  tard,  les  animaux  s'endorment  et  tombent  dans  un  véri- 
table sommeil  anesthésique. 

(1)  Marlin-Damourcltc  et  Pclvct,  Société  de  thérapeutique,  t.  Ier,  p.  23. 
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Lorsque  le  bromure  n'est  pas  porté  directement  sur  le  tissu 
du  cœur  et  qu'il  n'y  arrive  que  par  diffusion  circulatoire,  le  cœur 
commence  à  se  ralentir  à  partir  du  moment  où  apparaissent 
l'insensibilité,  la  résolution  musculaire  et  l'arrêt  de  la  respiration. 
Les  contractions  du  cœur  diminuent  de  fréquence,  tombent  à 
huit  par  minute  pendant  le  sommeil  anestbésique,  pour  remon- 
ter avec  le  réveil  ;  mais,  si  l'intoxication  est  poussée  jusqu'à  la 
mort,  le  cœur  s'arrête  en  systole,  comme  par  la  digitale,  avec 
cette  différence  que  cette  rigidité  cesse  quelque  temps  après  la 
mort  et  qu'on  trouve,  plus  tard,  le  cœur  distendu  par  le  sang. 

En  somme,  il  est  difficile  de  dire,  en  l'état  ordinaire,  si  le 
cœur  est  influencé  directement  ou  seulement  par  le  système 
nerveux. 

Mes  observations,  faites  sur  les  malades  atteints  de  dégénéres- 
cence graisseuse  du  myocarde  où  le  bromure  a  pu  rétablir  le 
rythme,  démontrent  qu'il  y  a,  en  réalité,  une  action  directe  sur 
le  rythme  cardiaque,  car  le  rythme  ne  dépend  pas,  comme  la 
fréquence,  des  nerfs  cardiaques,  mais  est  une  propriété  directe 
du  myocarde. 

Le  bromure  de  potassium  abaisse  la  température  d'une  ma- 
nière proportionnelle  à  la  réduction  de  la  circulation  périphérique 
par  le  fait  de  la  contraction  des  petits  vaisseaux.  Ces  deux  phé- 
nomènes vont  ensemble,  car,  si  l'on  a  agi  sur  l'innervation  d'un 
membre,  c'est  sur  ce  membre  seul  qu'on  observe  l'abaissement 
de  température. 

Chez  l'homme,  l'action  sur  la  respiration  est  à  peine  percep- 
tible ;  mais,  sur  l'animal  intoxiqué,  les  mouvements  respiratoires, 
d'abord  affaiblis,  sont  détruits,  comme  tous  les  autres  mouve- 
ments. 

Ce  que  l'on  constate  facilement,  chez  l'homme,  c'est  la  dimi- 
nution de  la  sensibilité  bronchique  eL  des  réflexes  expiratoires. 
Aussi  le  bromure  de  potassium  est-il  le  meilleur  moyen  de  calmer 
la  toux  violente  et  spasmodique  des  arthritiques,  des  herpétiques 
et  des  alcooliques. 

L'augmentation  de  la  quantité  d'urine  ost  notable,  mais  bien 
peu  marquée  dans  l'état  de  santé. 

Dans  cette  description,  il  semble  que  le  bromure  de  potassium 
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n'ait  pas  propriété  élective  sur  un  appareil,  un  organe  ou  un 
tissu  (Marlin-Damourette  et  Pelvet).  M.  Laborde  (1)  croyait 
d'abord  à  une  action  primitive  sur  la  moelle  épinière,  MM.  Eu- 
lenburg  et  Guttmann  (2),  à  une  action  primitive  sur  la  moelle  et 
le  cœur. 

L'usage  continu  et  prolongé  du  bromure  de  potassium  n'a  pu 
être  examiné  sur  les  animaux,  mais  sur  l'homme  ;  seulement,  ce 
n'est  pas  sur  l'homme  sain  que  l'expérience  a  été  faite,  mais  sur 
des  épileptiques,  des  hysléro-épileptiques  ou  sur  des  hystériques. 
Dans  ces  cas,  on  n'est  pas  dans  les  conditions  normales.  Toute- 
fois, on  a  donné  le  nom  de  bromisme  à  un  état  chronique  sem- 
blable à  celui  que  produit  une  intoxication  aiguë  légère,  en  y 
ajoutant  quelques  phénomènes  du  côté  de  la  respiration  :  une 
sorte  de  catarrhe  chronique,  avec  une  toux  spasmodique,  rappe- 
lant un  peu  celle  de  la  coqueluche,  et  des  troubles  de  nutrition 
entraînant  l'amaigrissement  et  l'anémie. 

Il  y  a  quelques  années,  en  1874,  Falck  est  venu  émettre  une 
nouvelle  théorie,  c'est  qu'une  partie  de  l'action  du  bromure  de 
potassium  reviendrait  au  potassium.  Falck  s'appuyait  sur  ce  fait 
que  les  sels  de  potassium  sont  bien  plus  toxiques  que  les  sels  de 
sodium  (3). 

Il  a  fait  remarquer  que  les  sels  de  sodium,  donnés  à  dose 
toxique,  n'ont  aucune  action  ni  sur  le  cœur,  ni  sur  la  tempéra- 
ture, ni  sur  les  centres  nerveux,  ni  sur  les  muscles,  ni  sur  les 
nerfs  périphériques. 

Les  sels  de  potassium  ont,  au  contraire,  une  action  toxique 
sur  le  cœur,  le3  nerfs  et  les  muscles. 

D'après  Falck-Hermans,  le  chlorure  de  potassium,  injecté  dans 
les  veines  des  chiens,  a  une  action  53  fois  plus  intense  que  le 
chlorure  de  sodium  injecté  dans  les  mômes  conditions. 

(1)  Laborde,  Académie  des  sciences,  1S67. 

(2)  Eulcnburg  et  Guttmann,  Ueber  die  physiologischc  Wirkung  der  Broin- 
kalium  (Virchow's  A)'chiv,\861). 

(3)  Grandeau  {Leçons,  Soc.  chim.  de  Paris,  18C3)  a  montré  qu'il  suffît  d'in- 
jecter !50  centigrammes  de  chlorure  de  potassium  dans  les  veines  d'un  lapin 
pour  le  tuer.  —  Podcopacw,  avec  8  à  10  grammes  de  chlorure  de  potassium 
dans  l'estomac  d'un  chien  do  G  kilogrammes,  le  tue  en  quelques  heures.  Il 
faudrait  donc  de  80  a  100  grammes  de  chlorure  de  potassium  pour  tuer  u:i 
homme  de  petite  taille. 
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Cette  théorie,  qui  a  eu  quelque  faveur  en  Allemagne  et  que 
M.  G.  Sée  (1)  paraît  avoir  acceptée,  n'est  pas  admissible  pour  les 
raisons  que  voici  :  d'abord,  dans  le  bromure  de  potassium,  il  y 
a  67  pour  100  de  brome  et  seulement  33  pour  100  de  potassium. 
Secondement,  si  on  remplace  du  bromure  de  potassium  par  du 
bromure  de  sodium,  on  obtient  sensiblement  les  mêmes  effets, 
tandis  que,  si  on  remplace  par  un  sel  de  potasse  l'acétate,  le 
sulfate,  le  nitrate  ou  le  chlorure  de  potasse,  on  n'obtient  plus 
rien  de  semblable.  On  a  dit:  alors,  «le  brome  agit  sur  l'inner- 
vation, mais  le  potassium  agit  sur  le  cœur»;  c'est  encore  faux, 
car  ni  l'acétate,  ni  le  sulfate,  ni  le  chlorate  de  potasse  ne  sont 
des  dépresseurs  du  cœur. 

Si  nous  voulons  nous  rendre  compte  de  ce  que  peut  faire  la 
potasse  du  bromure  de  potassium,  prenons  un  malade  prenant 
3  grammes  de  bromure  de  potassium  par  jour.  Voyons  ce  que  va 
devenir  dans  son  régime  1  gramme  de  potasse. 

Le  corps  d'un  adulte  est  ainsi  composé,  en  moyenne  : 


Eau   49k,359 

Gélatine   6  ,757 

Graisse   5  ,304 

Albumine   3  ,796 

Phosphate  de  chaux   2  ,610 

Carbonate  de  chaux   0  ,448 

Chlorure  de  sodium   0  ,081 

Sels  divers   0  ,205 


Total   69k,220 


11  faut  donc  que  les  aliments  contiennent  de  la  potasse  et  des 
sels.  Or,  l'homme  perd  chaque  jour,  dans  ses  excréta,  16  grammes 
de  sels,  dont  8  grammes  de  chlorure  de  sodium  (2)  ;  il  lui  faut 
donc,  dans  sa  ration  d'entretien,  8  grammes  de  sels  de  potasse 
et  de  chaux.  L'homme  trouve  la  chaux  dans  l'eau  qu'il  boit,  et 
la  potasse,  en  grande  partie,  clans  le  vin.  Un  litre  de  vin  renferme 
4  à  5  grammes  de  potasse. 

(1)  G.  Sée,  Diagnostic  et  Traitement  des  maladies  du  cœw-,  1879,  p.  377. 

(2)  Gautier,  Chimie  appliquée  à  la  physiologie,  à  la  pathologie  et  à  l'hy- 
mne, t.  1er,  p.  l24i 


826  TONIQUES  DU  COEUR.  CORDIAUX. 

La  viande  renferme  2«,o0  de  potasse,  à  peu  près,  par  livre  ; 
or,  si  la  ration  ordinaire  d'un  homme  renferme  4  à  S  grammes 
de  potasse,  le  gramme  que  renferme  le  bromure  sera  bien  loin 
d'expliquer  l'action  si  énergique  de  ce  médicament. 

On  en  peut  seulement  conclure  que  le  bromure  de  potassium  est 
préférable  pour  les  maladies  du  cœur,  et  peut-être  le  bromure  de 
sodium  pour  les  épileptiques,  mais  non  pour  les  hystériques. 

TONIQUES  DU  COEUR,  CORDIAUX. 

LE  MUGUET  (CONYALLARIA  MAÏALls) . 

Le  muguet  (convallaria  maïalis  et,  dans  les  anciens  formu- 
laires, lilium  convallium)  a  été  autrefois  employé  en  médecine. 
Sesfleurs,  séchéesetréduites  enpoudre,étaientemployées  comme 
sternutatoires.  On  en  faisait  également  un  extrait  employé  comme 
purgatif  succédané  de  la  scammonée.  On  en  faisait  encore  une 
eau  distillée,  qui  était  employée  comme  cordiale  et  portait  le 
nom  d'eau  d'or.  Sous  cette  forme,  elle  n'a  été  qu'en  partie  aban- 
donnée, car  j'ai  quelque  raison  de  croire  qu'elle  entre  pour  une 
bonne  partie  dans  certain  alcoolat  de  mélisse. 

Ce  médicament  était  complètement  tombé  dans  l'oubli,  lorsque 
les  médecins  russes  Font  remis  en  honneur,  en  voyant  l'usage 
qu'en  faisaient  les  empiriques. 

Le  docteur  Ary  vit,  un  jour,  un  paysan  russe  atteint  d'affec- 
tion organique  du  cœur  avec  hydropisie,  se  servir  avec  avantage 
du  muguet,  comme  hydragogue  et  comme  tonique  du  cœur  (I). 

Le  docteur  Ary  se  procura  une  teinture  de  fleurs  de  muguet 
et  se  mit  à  faire  des  expériences,  lia  été  bientôt  suivi,  en  Russie, 
par  Troitsky,  Bogayavlenski,  Botkin,  Walz  et  Marmé. 

En  France,  la  nouvelle  de  ces  faits  nous  étant  parvenue  au 
commencement  de  l'année,  nous  attendîmes,  M.  le  professeur 
G.  Sée  et  moi,  la  saison  favorable,  et,  dès  le  13  avril,  nous  avons 
commencé  nos  expériences,  chacun  de  notre  côté,  sans  nous  les 
communiquer.  Jo  n'ai  connu  les  siennes  que  par  sa  communi- 
cation à  l'Académie  de  médecine  (2). 

(1)  L.-M.  ttcuss,  Journal  de  thérapeutique,  25  décembre  1881. 

(2)  G.  Sée,  Académie  de  médecine,  4  juillet  1882. 
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La  partie  de  la  plante  expérimentée  par  les  médecins  russes 
est  la  fleur;  c'est  également  celle  qui  avait  fait  l'objet  des  pré- 
parations anciennes,  et  de  celles  que  j'ai  employées. 

J'ai  employé  d'abord  l'infusion  à  la  dose  de  50  à  70  centi- 
grammes, comme  l'avait  fait  Troitsky  (1).  Je  n'en  ai  rien 
obtenu;  j'ai  porté  la  dose  à  5  grammes  sans  succès.  Je  pense 
donc,  comme  M.  le  professeur  Sée,  que  c'est  une  prépa- 
ration à  abandonner;  j'ai  prescrit  ensuite  de  l'alcoolature  ;  ici, 
je  me  rapproche  du  médecin  russe,  de  Botkin  (2)  en  particulier, 
qui  donnait  40  gouttes,  c'est-à-dire  2  grammes  par  jour.  Cette 
dose  est  insuffisante;  je  l'ai  portée  à  5  grammes,  où  elle  com- 
mence à  agir.  Je  suis  conduit  à  penser,  par  cette  différence  d'ac- 
tion dans  les  doses,  que  le  muguet  de  Russie  serait  plus  actif 
que  le  nôtre. 

M.  Sée  regarde  comme  étant  plus  actifs  :  1°  les  extraits  des 
fleurs,  qui  exercent  une  action  très  active  sur  les  animaux, 
moindre  sur  l'homme;  2°  l'extrait  de  la  plante  en  totalité,  com- 
prenant fleurs,  feuilles  et  racines;  3°  l'extrait  de  feuilles,  qui  est 
moins  actif. 

L'analyse  chimique  de  cette  plante  a  été  faite  plusieurs  fois. 
Valz  (3)  aurait  retiré  de  cette  plante,  en  1858,  deux  principes  : 
un  glycoside  provenant  de  .l'extrait  aqueux  des  fleurs  et  des 
racines  desséchées,  qu'il  nomme  conuallaramine,  et  un  autre 
principe  provenant  de  l'extrait  alcoolique,  la  convallarine  ;  ce 
dernier  a  peu  d'action. 

M.  Stanislas  Martin  (i),  qui  a  fait  une  analyse  de  celte  plante 
en  1865,  a  trouvé  que  l'infusion  des  fleurs  est  très  acide.  Tl  en  a 
retiré  un  alcaloïde  qu'il  a  appelé  l'acide  maïalique  (est-ce  l'équi- 
valent de  la  convallar aminé?  M.  Tanret,  qui  l'a  recherché,  n'a  pu 
le  retrouver),  et  un  acide  qu'il  a  appelé  l'acide  maïalique. 

Celte  analyse  a  été  reprise  dernièrement  par  M.  Hardy,  chef 
du  laboratoire  d'analyse  a  l'Académie  ;  mais  il  n'a  pu  encore 
isoler  complètement  la  convallaramine  de  Valz. 

(1)  Troitsky,  Allgemeine  med.  Central  Zeitung,  p.  292,  188t. 

(2)  Botkin,  Allgemeine  med.  Central  Zeitung,  p.  467,  1881 

(3)  Cité  par  M.  G.  Sée. 

(4)  Stanislas  Martin,  Composition  chimique  île  la  fleur  du  muguet  des  bois 
[Uullctin  de  lliirapeutiquc,  1SCU,  I.  II,  p.  128). 
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D'après  Skifassowski  (I),  il  existe  dans  le  muguet  deux  corps  • 
définis  par  Valz  en  1858  : 

1°  La  convallamarine,  G',0H36O16,  qui  est  un  glycoside  prove- 
nant de  l'extrait  aqueux  de  toute  la  plante  prise  au  moment  de 
la  floraison. 

La  convallamarine  se  présente  sous  la  forme  d'une  poudre 
blanche,  contenant  des  petits  cristaux;  elle  a  une  saveur  douce-  • 
amère,  que  la  chaleur  développe.  Elle  est  soluble  dans  l'eau  et  ; 
l'alcool,  mais  insoluble  dans  l'éthcr.  L'acide  sulfurique  lui  donne  • 
une  couleur  violette.  Soumise  à  l'ébullition  dans  l'eau,  elle  i 
donne  du  sucre,  des  acides  et  de  la  convallarêtine.  D'après  Tan-  • 
rel  (2),  la  convallamarine  dévie  à  gauche  le  plan  de  polari- 
sation ; 

2°  La  convallarine ,  substance  qui  provient  de  Yextrait  alcoo-  • 
ligue,  cristallise  en  prismes  quadrangulaires,  qui  ont  une  sa-  \ 
veur  forte.  La  convallarine  est  peu  soluble  dans  l'eau,  mais  • 
facilement  soluble  dans  l'alcool.  En  la  chauffant  dans  l'eau  avec 
des  acides  faibles,  elle  se  transforme  en  sucre  et  en  convalla- 
rêtine. 

Action  pathogénétique  du  muguet.  —  Il  faut  donc  nous  borner 
pour  le  moment,  en  attendant  que  les  principes  actifs  aient 
été  plus  nettement  déterminés,  à  décrire  l'action  des  infusions, 
alcoolalure,  teinture  et  extrait. 

L'infusion  de  fleurs  faite  avec  S  grammes  pour  250  n'est  pas 
très  acide  ni  très  aromatique,  elle  est  supportée  par  l'estomac  ; 
mais  si  la  dose  est  plus  forte,  30  grammes  pour  i  000,  ou  mieux, 
de  100  pour  1 000,  on  obtient  une  infusion  acide  |qui  rougit  for- 
tement le  tournesol.  Cette  infusion  est,  en  effet,  un  éméto- 
cathartique,  comme  l'avaient  vu  les  anciens. 

Les  premières  recherches  faites  dans  ces  derniers  temps  sur 
l'action  pathogénétique  du  muguet  sont  dues;à  Marmé  (1807); 
elles  ont  établi  que  la  oonvallarino  (extraite  par  l'alcool)  n'a  qu'un 
pouvoir  purgatif,  tandis  que  la  convallamarine  (extraite  par 
l'eau)  a  une  action  notable  sur  le  cœur.  Il  établit  que  la  dose 

(1)  Skifassowski,  Zur  Pharmacologie  der  Convallaria  majalis  (Wratsch, 
n»s  lu  el  18,  1881.  Russie), 
(l)  Tanrot,  Bulletin  de  thérapeutique)  :<o  août  1882. 
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mortelle  de  convallamarine  était,  pour  les  chiens,  de  15  à  30  mil- 
ligrammes; pour  les  chats,  de  5  milligrammes,  et  pour  les  la- 
pins, de  5  à  8.  La  convallamarine  était  injectée  directement  dans 
les  veines.  L'examen  montrait  que  la  mort  avait  lieu  le  cœur  en 
systole. 

Bogojawlenski  (1)  a  expérimenté  d'abord  sur  les  grenouilles 
en  injectant  la  convallamarine  sous  la  peau  de  plusieurs  espèces 
de  grenouilles.  Il  a  noté  le  ralentissement  et  l'accroissement  de 
forces  des  battements  du  cœur,  et,  à  la  fin,  un  véritable  tétanos 
du  cœur. 

Pendant  l'action  de  la  convallamarine,  l'excitabilité  des  nerfs 
vagues  était  augmentée. 

11  a,  en  outre,  expérimenté  sur  des  chiens.  Il  a  noté  que 
d'abord  il  y  avait  un  ralentissement  et  une  .augmentation  de 
force  des  battements  du  cœur  par  le  fait  de  l'excitation  des 
pneumogastriques,  puis  un  affaiblissement  de  cette  excitation, 
et  enfin  un  affaiblissement  notable  des  battements  du  cœur. 

Au  début,  pendant  que  la  contraction  cardiaque  était  plus 
énergique,  la  tension  était  plus  élevée  dans  les  gros  vaisseaux. 
Elle  persista  même  après  qu'on  eut  fait  la  section  de  la  moelle 
et  des  nerfs  pneumogastriques. 

Après  la  mort,  il  a  trouvé  des  ecchymoses  sous  l'endocarde, 
surtout  au  niveau  du  ventricule  gauche,  dans  l'épaisseur  du 
muscle  cardiaque,  sous  le  péricarde  et  dans  la  cavité  pleurale. 

Ces  expériences  tendent  à  faire  croire  que,  comme  la  digitale, 
la  convallamarine  agit  directement  sur  le  muscle  cardiaque  lui- 
même. 

D'autres  expériences  ont  été  faites  sur  les  chiens  avec  l'ex- 
trait aqueux  par  Troitzki  (2),  de  même  par  le  procédé  de  l'in- 
jection sous-cutanée,  et  à  la  dose  de  10  a  25  milligrammes. 
L'expérience  faite  sur  des  jeunes  chiens  amena  le  ralentissement 
du  pouls,  mais  la  mort  par  arrêt  de  la  respiration.  La  solution 
aqueuse  donnée  par  l'injection  stomacale  produisit  de  la  som- 
nolence et  des  vomissements. 

Chez  des  moineaux  et  des  coqs,  l'injection  sous-cutanée  d'ex- 

(1)  Bogojawlenski,  thèse  inaugurale,  Pélersbourg,  1881. 

(2)  Troilzki,  Vvatsch,  n<>  18,  1882,  en  russe. 
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Irait  aqueux  amena  promptement  la  mort  par  arrêt  de  la  respi- 
ration.', L'opération  ayant  été  faite  sur  des  moineaux  dont  on 
avait  mis  le  cœur  à  découvert,  on  constata  un  affaiblissement 
de  la  force  du  cœur. 

MM.  Coze  et  Simon  (I)  ont  fait  des  expériences  sur  la  gre-  - 
nouille  crurarisée  avec  de  l'extrait  de  la  plante  fraîche,  de  l'ai-  - 
coolature  de  la  plante  entière  et  de  l'alcoolature  de  fleurs. 
Toutes  ces  préparations  leur  ont  paru  actives,  ralentissant  la  i 
fréquence,  augmentant  la  force  des  battements. 

D'après  M.  G.  Sée,  une  goutte  d'extrait  alcoolique  de  muguet 
déposée  sur  le  cœur  d'une  grenouille  agit  comme  la  digitaline. 
Au  bout  d'une  minute  ou  deux,  le  ventricule  s'arrête  en  systole 
et  les  oreillettes  en  diastole,  alors  que  la  grenouille  conserve 
tous  ses  mouvements  réflexes  et  spontanés. 

Injecté  sous  la  peau,  l'extrait  de  fleurs  agit  de  môme,  mais  un 
peu  plus  tardivement. 

D'après  M.  G.  Sée,  le  crapaud  et  la  tortue  résistent  beaucoup 
plus  longtemps  à  l'action  de  cet  agent.  Chez  le  chien,  il  suffit 
d'injecter  dans  les  veines  4  gouttes  de  l'extrait  pour  obtenir,  au 
bout  de  dix  minutes,  la  mort  par  arrêt  du  cœur. 

M.  G.  Sée  caractérise  ainsi  l'action  du  muguet  sur  le  chien  : 

Première  période,  a,  le  ralentissement  des  mouvements  du 
cœur  ;  b,  l'augmentation  de  pression  de  6  centimètres  de  mer- 
cure ;  c,  en  même  temps,  les  mouvements  respiratoires  devien- 
nent plus  amples  et  moins  fréquents. 

Deuxième  période.  Irrégularité  extrême  dans  le  rythme,  trou- 
bles  dans  l'énergie  des  pulsations,  intermittences  du  cœur,  sui- 
vies de  systoles  rapides.  La  respiration,  de  plus  en  plus  ample  et 
ralentie,  semble,  par  moments,  s'arrêter  dans  un  mouvement  de 
profonde  inspiration. 

Le  pneumographe  indique  alors  des  mouvements  d'inspiration, 
qui  sont  triplés  d'étendue  et  produits  par  une  série  non  interrom- 
pue de  convulsions  des  muscles  inspirateurs.  Pendant  cette  pé- 
riode surviennent  des  vomissements. 

Troisième  période.  La  pression  sanguine  augmente,  le  pouls, 


(1)  Cozo  et  Simon,  Bulletin  de  thérapeutique,  1883,  t.  II,  p.  489. 
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trop  fréquent,  devient  confus  et  insensible;  l'amplitude  des  mou- 
vements respiratoires  augmente.  Puis  la  pression  baisse;  les  res- 
pirations, de  plus  en  plus  profondes,  se  ralentissent  considéra- 
blement. Le  cœur,  plus  faible,  s'arrête,  la  pression  tombant  à  0. 
Enfin  la  respiration  s'arrête;  l'animal  est  mort. 

La  contractilité  des  muscles  persiste  encore. 

Pendant  ce  temps,  les  nerfs  n'ont  pas  perdu  leur  excitabilité 
électrique  et  leur  pouvoir  réflexe,  sauf  dans  les  pneumogastriques, 
où  ce  pouvoir  est  atténué. 

Il  n'y  a  pas  d'action  diurétique  chez  le  chien. 

Mais  ce  qui  met  ici  la  confusion,  c'est  que  M.  Sée  a  employé 
l'extrait  alcoolique,  qui  ne  contient  que  de  la  convallarine,  tandis 
que  la  convallamarine ,  expérimentée  en  Allemagne  et  en  Russie, 
ne  se  trouve  que  dans  l'extrait  aqueux. 

J'ai  constaté  de  même  chez  l'homme  que  l'extrait  aqueux  est 
infiniment  plus  actif  que  la  teinture  de  fleurs. 

CAFÉINE. 

Caféine.  —  La  caféine,  G10H10Az*O\  découverte  par  Runge  en 
1820,  est  un  alcaloïde  faible,  cristallisable  en  belles  aiguilles  blan- 
ches, fusible  à  178  degrés  et  même  volatilisable.  Elle  est  soluble 
dans  93  parties  d'eau  à  +  12  degrés  ;  peu  soluble  dans  l'éther, 
elle  se  dissout  bien  dans  l'alcool  et  le  chloroforme.  On  l'ex- 
trait de  la  graine  de  café,  à  l'aide  du  chloroforme,  sous  forme  de 
cafétannate  double  de  caféine  et  de  potasse.  Jobst  et  Muller  l'ont 
identifiée  avec  la  théine,  découverte,  en  1827,  par  Oudry.  Aussi, 
pour  plus  de  commodité,  la  caféine  est-elle  retirée  du  thé  pour 

i  l'usage  commercial.  Or  certaines  recherches  récentes  permettent 
de  penser  qu'il  n'y  a  pas,  entre  la  caféine  du  café  et  celle  du  thé, 
une  identité  complète. 

Les  recherches  faites  sur  les  animaux  donnent,  d'après  Bing, 
les  résultats  suivants  :  Elle  n'augmente  la  température  du  sang 

I  qu'à  haute  dose,  et  d'une  manière  passagère  même  avec  des  doses 

1  mortelles.  Cette  augmentation  de  température  est  due  à  ce  que  la 
caféine  agit  comme  excitant  sur  les  nerfs  moteurs,  par  suite  sur 

'  les  muscles  striés,  ainsi  que  sur  le  pouvoir  réflexe. 
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Parmi  ces  muscles  striés,  le  muscle  cardiaque  subit  cette  exci-  - 
talion  avec  les  fortes  doses  de  caféine.  Il  en  résulte  une  augmen- 
tation dans  la  tension  vasculaire,  qui  a  été  constatée  sur  des  chiens 
à  l'hémodynamomètre.  Cette  excitation  cardiaque  ne  paraît  pas 
dépendre  de  l'action  des  nerfs  vagues,  car  elle  persiste  après 
leur  section. 

L'amplitude  des  mouvements  respiratoires  augmente  égale-  - 
ment,  mais  d'une  manière  passagère.  Les  autres  faits  rapportés 
sur  l'action  de  la  caféine  sont  douteux  ou  contradictoires. 

Nous  verrons,  plus  tard,  les  effets  thérapeutiques  qu'on  a  pu  en 
retirer. 

Pour  compléter  la  liste  des  toniques  du  cœur,il  faut  y  joindre . 
le  vin,  l'alcool,  l'éther,  les  excitants  généraux,  et  l'effet  moral 
des  paroles  et  des  promesses  rassurantes,  l'espoir  d'un  succès,  la  i 
confiance  dans  l'avenir,  etc. 


CHAPITRE  XLVII 


THÉRAPEUTIQUE  SPÉCIALE. 

TRAITEMENT  DE  LA  PÉRICARDITE. 

Le  traitement  de  la  péricardite  s'adresse  à  trois  états  :  la  péri- 
cardite  exsudative  pseudo-membraneuse  ,  la  péricardite  avec 
épanchement,  la  péricardite  adhésive  ou  symphyse  du  péricarde. 

TRAITEMENT  DE  LA  PÉRICARDITE  PSEUDO-MEMBRANEUSE. 

La  première  condition  du  traitement  est  de  mettre  le  malade 
au  repos  absolu.  En  général,  le  malade  reste  couché  sur  le  dos  , 
c'est  la  position  qui  lui  est  le  moins  pénible  et  dans  laquelle  il 
est  souvent  maintenu  par  les  douleurs  articulaires.  La  tête  ne 
devra  pas  être  très  élevée. 

11  doit  également  être  mis  dans  le  repos  sous  le  rapport  des 
sens  :  pas  de  bruit,  pas  de  lumière,  peu  de  monde,  peu  de  solli- 
citations à  la  conversation,  et  on  doit  lui  assurer  le  repos  moral, 
en  évitant  que  toute  cause  d'émotion  lui  parvienne.  En  un  mot, 
il  faut  assurer  le  repos  de  la  sensibilité,  de  l'intelligence  et  des 
fonctions  affectives. 

On  donnera  au  malade  des  boissons  acidulés  (limonades  au 
citron,  à  la  groseille,  etc.),  fraîches,  par  petites  quantités  (un  verre 
à  bordeaux,  100  grammes  environ),  fréquemment  répétées.  On 
proscrira  les  boissons  gazeuses.  On  donnera  des  boissons  alimen- 
taires légères. 

Le  traitement  consistera  ensuite  dans  les  moyens  suivants,  qui 
ont  pour  but  de  diminuer  l'intensité  de  la  lésion  : 

1°  ANTIPHLOGISTIQUES. 

A.  Saignée  générale.  Ce  moyen  a  été  autrefois  en  grande 
faveur. 


G.  PAUL.  MAI,.  DU  CŒUR. 


53 


834  TRAITEMENT  DE  LA  PÉRICARDITE . 

Corvisart  le  prônait  (I).  Bouillaud  formulait  ainsi  sa  pratique  : 
trois  ou  quatre  saignées  du  bras,  de  chacune  3  à  4  palettes  (375  à 
500  grammes),  dans  les  trois  ou  quatre  premiers  jours,  secondées 
par  l'application  de  vingt-cinq  à  quarante  sangsues  ou  de  ven- 
touses scarifiées,  donnant  de  250  à  500  grammes  de  sang,  réité- 
rées deux  à  trois  fois  (2).  Sous  l'influence  de  ce  traitement, 
Bouillaud  dit  avoir  guéri  12  malades  sur  15. 

Mais  il  n'a  guère  convaincu  ses  contemporains,  et  je  tiens  per- 
sonnellement, de  personnes  qui  ont  assisté  à  ces  pratiques,  que 
le  résultat  en  était  déplorable. 

Hope  croyait  à  l'heureuse  influence  de  la  saignée  au  début  : 
«  La  perte  de  quelques  heures,  au  début  de  la  maladie,  peut 
être  irréparable,  et  les  hésitations  ou  l'indécision  du  praticien  dé- 
cident parfois  du  sort  du  malade.  Si  la  maladie  est  récente  et  si 
l'état  des  forces  le  permet,  il  faut  pratiquer  d'abord  une  large  sai- 
gnée; l'incision  de  la  veine  devra  être  grande,  et  le  malade  sera 
saigné  debout,  dans  le  but  de  déterminer  l'imminence  d'une  syn- 
cope. Aussitôt  que  ce  dernier  effet  a  disparu  et  que  la  réaction  se 
montre,  et  c'est  ce  qui  a  lieu  dans  un  temps  qui  varie  de  dix  mi- 
nutes à  deux  heures,  on  fait,  sur  la  région  précordiale,  une  appli- 
cation de  vingt-cinq  à  quarante  sangsues. 

«  Ces  évacuations  sanguines,  tant  locales  que  générales,  sont 
répétées  à  deux  ou  trois  reprises,  et  même  davantage,  suivant 
l'état  du  malade,  si,  la  première  fois,  la  douleur  n'a  pas  disparu 
complètement.  Elles  seront  pratiquées  à  des  intervalles  de  huit 
à  douze  heures,  ou  mieux  aussitôt  que  le  pouls  et  l'action  du  cœur 
indiquent  un  commencement  de  réaction  (3).  » 

Mais  Hope  revient  bien  vite  sur  cette  pratique,  et  il  dit,  un  peu 
plus  bas  :  «  L'emploi  du  mercure  fait  cesser,  en  vertu  de  son 
action,  l'indication  des  émissions  sanguines  assez  vite  pour  que 
la  quantité  totale  du  sang  enlevé  soit  rarement  bien  considé- 
rable. » 

Puis  viennent  les  protestations  énergiques  contre  la  saignée. 
Gcndrin  dit  qu'il  ne  faut  employer  la  saignée  que  s'il  y  a  un  état 

.  (1)  Corvisart,  Essai  sur  les  maladies  du  cœur,  p.  27. 

(2)  Bouillaud,  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur,  t.  1",  p.  481. 

(3)  Hope,  cilô  par  Stokes,  Traité  des  maladies  du  cœur  et  de  l'aorte,  p.  84. 
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angiosihénique,  parce  que  la  saignée  agit  peu  sur  la  lésion  locale 
et  qu'il  y  a  danger  de  collapsus  (1). 
Stokes  la  repousse  complètement  (2). 

Depuis  ce  temps,  la  saignée  a  été  de  plus  en  plus  délaissée;  la 
faiblesse  des  malades,  le  refroidissement  des  membres  inférieurs 
ont  décidé  les  médecins  à  l'abandonner  complètement. 

B.  La  saignée  locale,  sous  forme  de  ventouses,  est  encore  quel- 
quefois employée.  Je  pense  que  c'est  là  une  pratique  fâcheuse, 
attendu  que  les  ventouses  ne  soulagent  pas  la  douleur,  n'ont  pas 
d'action  sur  la  lésion  locale  et  font  des  plaies  qui  peuvent  gêner, 
plus  tard,  dans  l'application  des  vésicatoires. 

C.  Mercuriaux.  Les  Anglais,  trèspartisans  du  mercure,  l'ont 
préconisé  avec  insistance.  Graves  et  Stokes  vont  même  trop  loin 
dans  ce  sens  en  disant  que,  si  l'on  diffère  l'emploi  du  calomel 
ou  si  on  l'administre  à  doses  insuffisantes,  le  malade  succombera 
ou  restera  atteint  d'adhérences  ou  de  lésions  valvulaires  (3). 

Tout  ceci  est  excessif,  et  nous  possédons  des  médications  bien 
plus  énergiques,  surtout  plus  rapides  que  celle  du  mercure,  qui 
guérissent  très  bien  la  péricardite,  si  elle  n'est  pas  compliquée 
d'endocardite. 

En  France,  cette  médication  n'a  pas  été -acceptée.  Bouillaud 
n'en  parle  que  pour  mémoire,  et  Gendrin  l'a  combattue  avec  rai- 
son (4).  En  Allemagne,  cette  médication,  prônée  par  Yogel,  y  est 
abandonnée  aujourd'hui. 

2°  RÉVULSIFS. 

A.  Vésicatoires.  C'est  Corvisart  qui  a,  le  premier,  insiste  sur 
l'usage  des  vésicatoires  larges  eL  répétés  (5),  dont  il  recommande 
l'usage  de  toutes  ses  forces.  Gendrin  fait  de  même  et  recommande 
surtout  de  les  mettre  très  larges  ;  il  ne  craint  pas  d'en  couvrir 
la  surface  antérieure  du  thorax  (G). 

(1)  Gendrin,  Leçons  SUr  les  maladies  du  cœur,  p.  830. 

(2)  Slokes,  loc.  cit.,  p.  83. 

(3)  Stokes,  loc.  cit.,  p.  86. 

(4)  Gendrin,  loc.  cit.,  p.  350. 
(ï)  Corvisart,  loc.  cit.,  p.  27. 
(r>)  Gendrin,  loc.  cit.,  p.  547. 
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Je  ne  saurais  trop  appuyer  dans  ce  sens.  Il  n'est  peut-être  pas 
de  cas  dans  la  thérapeutique  où  l'on  observe  une  action  aussi 
prompte  et  aussi  efficace  des  vésicatoires,  si  l'on  prend  soin, 
comme  Gorvisart  et  Gendrin,  de  les  mettre  très  larges.  A  la  suite 
d'un  large  vésicatoire,  le  stéthoscope  flexible,  qui  peut  s'appuyer 
sans  pression  sur  la  plaie,  permet  de  constater  l'action  rapide  et 
efficace  de  ces  révulsifs.  Aussi,  je  suis  étonné  de  voir  que 
Bauer,  qui  a  fait  un  si  bon  article  sur  le  traitement  de  la  péricar- 
dite,  en  regarde  l'action  comme  inutile  et  peut-être  nuisible 
(Vesicantien  sind  nicht  zu  empfehlen)  (1). 

B.  Quant  aux  autres  révulsifs,  conseillés  lorsque  la  maladie  se 
prolonge,  leur  effet  est  douteux. 

Bouillaud  cite  les  cautères,  les  moxas,  la  pommade  stibiée  et 
l'huile  de  croton  ;  Gendrin  les  sétons.  Peut-être  vaudrait-il  mieux 
leur  préférer  les  pointes  de  feu,  qui  ont  une  action  si  franche  sur 
les  phlegmasies  du  poumon  et  de  la  plèvre. 

A  côté  de  ces  moyens  locaux,  il  faut  placer  les  sédatifs  de  la 
circulation. 

A.  Le  premier  à  employer,  si  l'affection  est  douloureuse,  est  la 
vessie  à  glace,  proposée  par  Gendrin  (1).  «  L'effet  direct  de  ce 
topique  est  de  diminuer  immédiatement  les  douleurs  locales,  de 
calmer  les  battements  tumultueux  du  cœur  et  l'anxiété  extrême 
du  malade  ;  le  plus  souvent,  l'effet  topique  réfrigérant  a  môme 
pour  résultat  de  déprimer  en  peu  de  temps  la  violence  de  l'étal 
fébrile  et  d'abaisser  la  fréquence  du  pouls  au-dessous  de  son 
rythme  normal.  » 

La  vessie  ne  doit  pas  être  laissée  en  place  trop  longtemps,  pour 
ne  pas  déprimer  le  malade  ;  il  faut  donc  surveiller  le  pouls  et  la 
température  et  retirer  la  vessie  aussitôt  que  le  pouls  et  la  tempé- 
rature reviennent  à  la  normale.  Chez  certains  sujets,  l'effet  est 
obtenu  en  moins  d'une  heure  ;  chez  d'autres,  il  faut  deux  ou  trois 
heures.  Après  cela,  si  la  réaction  est  modérée  et  ne  se  produit  que 
lentement,  il  n'est  plus  nécessaire  de  faire  une  nouvelle  appli- 
cation, ou,  si  l'on  doit  y  revenir,  on  en  gradue  les  effets,  en 

(1)  Bauer,  Kvankheiten  der  Itcrzbeutels,  p.  CS7. 

(2)  Gendrin,  loc.  cil.,  p.  B48. 
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faisant  des  applications  moins  prolongées  ou  bien  en  élevant  pro- 
gressivement la  température  du  mélange.  Gendrin  n'a  jamais  eu 
besoin  de  recourir  à  ce  moyen  pendant  plus  de  deux  jours. 

Il  n'y  a  de  contre-indicalion  à  cette  médication  que  s'il  y  a 
complication  de  pneumonie  ;  la  présence  d'une  pleurésie  n'a  pas 
arrêté  Gendrin. 

Ce  moyen  a  réussi  en  Allemagne,  et  Friedreich  le  recommande 
comme  très  efficace  (1).  Mais,  dans  la  pratique,  il  diffère  de  Gen- 
drin, en  ce  sens  qu'il  laisse  le  sac  beaucoup  plus  longtemps.  La 
pratique  de  Gendrin  nous  paraît  préférable,  parce  qu'avec  le  pro- 
cédé deFriedreicb  on  peut  dépasser  la  mesure  et  déprimer  beau- 
coup trop  le  malade. 

B.  Digitale  (2).  La  grande  fréquence  du  pouls,  qu'on  rencontre 
souvent  dans  la  péricardite,  indique  que  les  douleurs  et  la  sen- 
sibilité de  la  membrane  déterminent  une  action  réflexe,  qui 
monte  par  les  pneumogastriques  et  se  réfléchit  sur  les  nerfs 
accélérateurs  du  grand  sympathique.  Cette  sensibilité  peut  être 
modérée  par  la  digitale.  En  général,  de  petites  doses  suffisent 
(Gendrin),  par  exemple,  de  S  à  8  centigrammes  de  poudre 
de  feuilles  en  infusion  dans  une  petite  quantité  d'eau.  Gela  est 
si  vrai,  quejstokes  ne  regarde  pas  l'emploi  de  la  digitale  comme 
nécessaire,  et  préfère  donner  du  vin  à  ses  malades  (3).  Au  con- 
traire, en  Allemagne,  on  donne  la  digitale  à  haute  dose.  Fried- 
reich (4)  prescrit  de  1  à  5  grammes  de  poudre  de  feuilles  de  digi- 
tale en  infusion  dans  120  grammes  d'eau,  et  il  y  ajoute  encore  du 
nitrate  de  potasse  ou  de  soude,  de  l'acide  phosphorique  ou  de 
l'élixir  ou  liqueur  acide  de  Haller  (5). 

Je  reconnais  que  de  petites  doses  de  digitale  peuvent  être 
utiles,  mais  qu'il  vaut  mieux  employer  la  vessie  de  glace  ou, 
à  l'intérieur,  le  vin  ou  l'opium,  et  je  ne  saurais  accepter  les  hautes 

(1)  Friedreich,  Traité  des  maladies  du  cœur,  p.  212. 

(2)  Je  me  contenterai  d'indiquer  ici  la  pratique  ordinaire  h  propos  de  la 
digitale;  mais  je  consacrerai  plus  loin  un  chapitre  spécial  a  ce  médicament  si 
important. 

(3)  Stokes,  op.  cit.,  p.  87. 

(4)  Friedreich,  loc.  cit.,  p.  211. 

(5)  L'élixir  ou  liqueur  acide  de  llallerest  composé  de  parties  égales  d'acide 
sulfurique  et  d'alcool  ;  on  en  donne  1  gramme  dans  une  potion. 
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doses  de  digitale  de  Friedreich.  Bauef  dit  bien  également  que  la 
digitale  à  haute  dose  est  un  remède  souverain,  mais  qu'il  faut 
cesser  aussitôt  que  le  pouls  est  abaissé  ou  devient  irrégulier  (1). 

C.  La  vératrme  a  été  proposée  par  Friedreich  pour  remplacer 
la  digitale.  La  vératrine  jouit,  en  effet,  de  la  double  propriété  de 
calmer  les  douleurs  et  de  faire  baisser  le  pouls  et  la  tempéra- 
ture (2).  Mais  elle  ne  peut  être  administrée  en  solution,  parce 
qu'elle  brûle  la  gorge;  il  faut  la  donner  en  pilules  ou  granules 
de  5  milligrammes.  Si  elle  est  bien  tolérée  par  le  tube  digestif, 
on  peut  aller  progressivement  jusqu'à  30  milligrammes  (Pié- 
dagnel),  et  môme  50  milligrammes  (Bitot)  (3). 

D.  L'acide  cyanhydrique  a  été  proposé  encore  par  Stokes  (4), 
mais  timidement,  car  c'est  un  remède  dangereux.  Quoi  qu'il  en 
soit,  on  peut  sans  crainte  prescrire  5  à  10  gouttes  d'acide  cyan- 
hydrique médicinal  dans  une  potion  de  125  grammes. 

A  ces  moyens,  Gendrin  ajoute  au  bout  de  quelques  jours  les 
bains  sulfureux  quand  l'oppression  a  diminué. 

En  dehors  de  ces  indications,  on  fera  de  la  thérapeutique  ana- 
lytique. 

La  douleur  sera  combattue  par  la  poudre  de  Dower  (5)  ; 
mais  cette  poudre  a  l'inconvénient  d'être  nauséeuse  et  diapho- 
rétique.  Or,  dans  la  péricardite  rhumatismale,  par  exemple, 
les  sueurs  sont  déjà  abondantes  et  no  produisent  aucun  soula- 
gement. 

On  donnera  également  l'extrait  thébaïque  à  l'intérieur  en 
pilules  à  la  dose  de  5  centigrammes,  ou  le  chlorhydrate  de  mor- 
phine en  injection  sous-cutanée,  à  la  dose  de  1  centigramme. 
L'insomnie  sera  combattue  par  l'hydrate  de  chloral  à  la  dose 
de  l  à  4  grammes  en  potion,  ou  mieux  en  lavement. 

(1)  Bauer,  loc.  cit.,  p.  687. 

(2)  Fnivre  el  Leblanc,  Acatl.  des  sciences,  décembre  ISo*. 

(3)  Ditot,  Congrès  de  l'Association  française  à  Bordeaux,  9  septembre  i S7f . 

(4)  Stokes,  loc.  cit.,  p.  87. 

(5)  La  poudre  de  Dower  est  ainsi  composée  :  extrait  d'opium  sec,  1 ,  sul- 
fate de  potasse,  4;  nilralo  de  potasse,  4',  ipéca,  1;  réglisse,  1.  Un  gramme 
de  ectto  poudre  renferme  08,09  (neuf  centigrammes)  d'extrait  d'opium.  Dosc( 
Ob,io  à  1  gramme. 
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L'abattement  des  forces  et  la  tendance  au  refroidissement 
seront  combattus  par  les  cordiaux,  le  vin  (Stokes)  (1),  les 
alcooliques,  le  vin  d'Espagne  ou  de  Porto,  le  vin  cbaud  addi- 
tionné de  cannelle,  le  puncb,  le  Champagne,  enfin,  par  le  sul- 
fate de  quinine,  le  musc;  et,  si  la  tendance  au  refroidissement 
est  trop  marquée,  par  les  injections  sous-cutanées  d'éther  ou 
môme  de  camphre  (2). 

Lorsque  le  malade  sera  revenu  à  la  santé,  on  lui  prescrira  le 
plus  grand  repos  physique  et  moral,  le  séjour  à  la  campagne  et 
l'usage  très  modéré  de  l'alcool  et  du  tabac. 

TRAITEMENT  DE  LA  PÉRICARDITE  SÉREUSE. 

Lorsqu'on  a  pu  arriver  au  diagnostic  d'une  péricardite  avec 
épanchement,  il  n'y  a  plus  grand'chose  à  espérer  des  antiphlo- 
gistiques  ou  des  révulsifs.  Il  faut  arriver  aux  spoliateurs  de  toute 
nature. 

A.  Les  vésicatoires  permanents  sont  employés  au  début,  mais 
ils  sont  en  général  insuffisants. 

B.  Les  diurétiques  étaient  déjà  recommandés  par  Sénac,  qui 
prescrivait  l'oxymel  scillitique  (3),  le  vin  scillitique  (4),  le  nitrate 
de  potasse.  Gendrin  donnait  également  la  scille,  puis  l'aunée, 
le  trèfle  d'eau  et  l'absintbe.  En  Allemagne,  on  prescrit  les  baies 
de  genièvre,  l'acétate  de  potasse,  le  tartrate  de  potasse  et  le 
boraLe  de  soude.  On  y  pourra  peut-être  joindre  bientôt  l'extrait 
aqueux  de  muguet  et  la  convallaramine. 

C.  Les  purgatifs  hydragoguos  étaient  déjà  employés  par  Sé- 

(1)  Stokes,  loc.  cit.,  p.  89. 

(2)  L'injection  sous-cutanéo  de  camphre  se  fuit  avec  une  solution  de  cam- 
phre dans  l'éthor  ou  dans  l'alcool  à  la  dose  de  10  h  20  centigrammes  ;  on  peut 
injecter  également  1  a  2  grammes  d'hullo  camphréo  (Eulcnbourg,  Subcutana 
Avznei  Application,  p.  94,  1880). 

(3)  L'oxymel  scillitique  est  ainsi  composé  :  vinaigre  soillitique,  500;  miel, 
2000.  Or,  le  vinaigre  est  fait  avec  1  partie  de  squammes  do  scille  pour  12  do 
vinaigre.  Dose,  10  a  S0  grammes. 

(4)  Le  vin  scillitique  est  fait  avec  30  grammes  do  squammes  sèches  do  scillo 
pour  500  grammes  do  vin  de  Malnga.  Il  en  contient  G  pour  100,  tandis  que  lo 
vin  amer  scillitique  ou  vin  diuréliquo  amer  de  la  Charité  no  contient  guèro 
que  33  pour  100  de  scillo. 
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nac  (1),  c'est-à-dire  le  jalap,  la  scammonée,  le  séné,  le  lurbith 
végétal,  la  coloquinte,  l'élatérium,  la  bryone,  l'ellébore  noir, 
l'huile  de  croton,  l'épurge,  le  fontainea  Pancheri,  la  gomme- 
gutte,  l'aloès  (2). 

D.  Ponction  ou  paracentèse.  —  On  trouve  dans  l'histoire  de 
la  médecine  beaucoup  plus  de  gens  qui  ont  parlé  de  la  para- 
centèse du  péricarde  qu'il  n'y  en  a  qui  l'ont  pratiquée. 

Riolan  (3)  l'avait  proposée  sans  l'exécuter.  Il  engageait  à  faire 
la  ponction  à  un  pouce  du  cartilage  xiphoïde.  Sénac  (4)  don- 
nait des  conseils  pour  éviter  de  blesser  l'artère  pulmonaire,  et  il 
engageait  à  faire  la  trépanation  du  sternum.  Il  en  est  de  même 
de  Richter  et  de  van  Swieten,  cités  par  Sprengel,  et  d'autres 
cités  par  Trousseau  (5)  :  Benjamin  Bell,  Camper,  Just,  Arne- 
man,  Conradi.  Quant  à  Desault  (G)  et  à  Larrey  (7),  ils  avaient 
ponctionné  non  pas  le  péricarde,  mais  un  abcès  situé  au  devant, 
entre  le  cœur  et  le  poumon. 

En  réalité,  la  première  ponction  du  péricarde  fut  faite  en  \  840, 
dans  le  service  du  professeur  Skoda  à  Vienne,  par  Schuh,  un 
des  médecins  en  chef  de  cet  hôpital. 

j  Ce  médecin  avait  publié  l'année  précédente  un  travail  remar- 
quable sur  l'influence  que  la  percussion  et  l'auscultation  sont 
appelées  à  rendre  à  la  partie  chirurgicale. 

Depuis  ce  temps,  la  paracentèse  du  péricarde  a  été  pratiquée 
bien  des  fois. 

Voici  les  règles  qui  doivent  guider  le  médecin  en  pareil  cas. 

L'ouverture  doit  .toujours  être  faite  à  gauche  du  sternum. 
Dans  les  opérations  faites  à  droite,  le  long  du  sternum,  les  malades 
sont  morts  sur  le  coup.  Dans  un  cas,  le  trocart  enfoncé  près  du 

(1)  Sénac,  loc.  cit.,  t.  II,  p.  369. 

(2)  Tous  ces  médicaments  seront  étudiés  plus  loin  à  l'occasion  du  traitement 
des  affections  du  tube  digestif  et  du  foie  symptomatiques  des  maladies  orga- 
niques du  cœur. 

(3)  Riolan,  Enchiridion  analomicum,  liv.  III  et  IV.  Lugduni  Batavorum, 
1749. 

(4)  Sénac,  Traité  de  la  structure  du  cœur,  1649. 

(5)  Trousseau,  Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dicu,  t.  II,  p.  1  et  suiv. 

(6)  Dosault,  Œuvres  chirurgicales  recueillies  par  Bichat,  t.  II,  1778. 

(7)  Larrey,  Sur  une  blessure  du  péricarde  suivie  d'hydropéricarde  (Bulletin 
des  scie7ices  médicales,  1810). 
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sternum  dans  le  troisième  espace  intercostal  est  entré  directe- 
ment dans  l'oreillette  droite.  Dans  l'autre  cas,  le  trocart  est  resté 
engagé  dans  des  adhérences  au-devant  de  cette  oreillette  et  a 
amené  l'arrêt  du  cœur  (1). 

A  gauche,  le  point  choisi  par  presque  tous  les  opérateurs  est 
le  cinquième  espace  intercostal,  plus  rarement  le  quatrième  ou 
le  sixième,  suivant  que  la  région  péricardique  est  plus  ou  moins 
grande.  On  s'écarte  plus  ou  moins  du  sternum  suivant  que  l'on 
veut  éviter  ou  non  de  traverser  la  plèvre.  Jobert,  pour  ne  pas 
traverser  la  plèvre,  faisait  la  ponction  à  3  centimètres  de  la  ligne 
médiane,  c'est-à-dire  à  1  centimètre  et  demi  du  bord  du  sternum . 
Trousseau  opérait  de  même,  en  ayant  soin  d'éviter  l'artère  mam- 
maire interne,  qui  passe  [à  1  centimètre  du  bord  du  sternum. 
Mais  si  l'on  constate  avec  M.  Roger  (2)  qu'on  ne  risque  pas 
grand'chose  à  traverser  la  plèvre,  on  s'éloignera  davantage  de 
la  ligne  médiane;  et,  en  effet,  plus  on  se  rapprochera  de  la 
pointe,  moins  on  aura  de  chance  de  blesser  le  cœur. 

Aran  a  ponctionné  à  5  centimètres  de  la  ligne  médiane, 
M.  Frémy  (3)  et  Heger  à  6  centimètres,  M.  Chairou  (4)  à  7  centi- 
mètres et  M.  Rendu  (5)  à  8  centimètres  dans  le  sixième  espace. 

Je  crois,  comme  M.  Rendu,  qu'il  faut  s'écarter  de  la  ligne 
médiane  le  plus  possible;  c'est  à  la  pointe,  et  en  dehors  de  la 
pointe,  si  c'est  possible,  qu'il  faut  faire  la  ponction.  C'est  là 
qu'on  trouvera  le  péricarde  le  plus  éloigné  du  cœur. 

Peut-on  espérer,  comme  le  pense  M.  Bucquoy  (6),  qu'on  trou- 
vera le  cœur  soulevé  par  la  nappe  de  sérosité  et  qu'on  pourra 
aller  faire  la  ponction  entre  le  cœur  et  le  foie  ?  Je  ne  le  crois  pas. 
D'abord,  les  adhérences  sont  fréquentes  et,  quand  il  n'yen  a  pas, 
le  cœur,  qui  est  d'un  poids  spécilique  plus  lourd  que  la  sérosité 
(car  elle  renferme  30  pour  100  de  gaz),  s'appuie  sur  le  foie  et 
sur  le  médiastin  postérieur  et  ne  Hotte  pas  comme  le  fœtus  au 

(1)  Bulletin  de  thérapeutique,  1878,  I,  p.  428. 

(2)  Roger,  Académie  de  médecine,  novembre  1875. 

(3)  Frémy,  Bulletin  de  thérapeutique,  1871,  t.  1er,  p.  1 23. 

(4)  Chairou,  Bulletin  de  thérapeutique,  1872,  t.  II,  p.  469. 

(5)  Rendu,  Société  médicale  des  hôpitaux,  24  février  1882. 

(6)  Bucquoy,  Société  médicale  des  hôpitaux,  24  février  1882. 
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sixième  mois.  On  n'a  jamais  constaté  sur  le  cœur  lo  phénomène 
du  ballottement. 

Le  lieu  étant  choisi  pour  l'opération,  comment  faut-il  procéder? 
Trousseau,  Jobert,  Aran,  Roux,  Heger  faisaient  d'abord  une 
incision  couche  par  couche;  et,  arrivés  au  péricarde,  ils  s'assu- 
raient que  la  membrane  était  soulevée  par  du  liquide  avant  de 
l'ouvrir.  Cette  pratique  était  raisonnable  et  elle  a  permis  à  Aran 
et  à  Roux  de  s'arrêter  précisément  parce  qu'ils  n'ont  pas  trouvé 
au  dernier  moment  le  péricarde  soulevé  par  du  liquide. 

Pour  assurer  le  diagnostic  de  l'épanchement  et  pour  recon-  » 
naître  que  le  point  choisi  pour  l'opération  est  convenable,  je  ne 
saurais  trop  recommander  de  faire  tout  d'abord  une  ponction 
exploratrice  avec  la  seringue  de  Pravaz. 

Aujourd'hui,  grâce  au  faible  diamètre  des  aiguilles  (2  milli- 
mètres) qui  servent  à  faire  l'aspiration,  on  pénètre  d'emblée 
par  une  ponction. 

Il  est  vrai  que  l'acuité  de  ces  aiguilles,  et  par  suite  leur  facile 
pénétration,  permet  de  s'avancer  lentement  sans  secousse  et  de 
s'arrêter,  ou  même  de  reculer,  si  le  moindre  symptôme  alarmant 
se  produit.  M.  Roger  a  rappelé  en  outre  que  les  expériences  sur 
les  animaux  permettent  de  penser  que  si  l'aiguille  atteignait  le 
cœur,  la  piqûre  ne  serait  que  superficielle  et  n'aurait  pas  toute 
la  gravité  qu'on  paraît  redouter. 

Une  fois  la  canule  introduite,  si  l'on  ne  fait  pas  d'aspiration,  le 
liquide  sort  d'abord  en  jet  saccadé,  puis  en  bavant.  Ce  caractère 
permet  de  s'assurer  qu'on  est  bien  dans  le  péricarde  et  non  pas 
dans  la  plèvre.  En  effet,  dans  la  ponction  de  l'hydrothorax,  c'est 
le  contraire  qui  a  lieu  :  le  jeu  est  d'abord  continu  ;  c'est  plus  tard 
qu'il  devient  saccadé,  puis  intermittent.  Puis  ces  saccades  cor- 
respondent dans  le  premier  cas  au  pouls  et  dans  le  second  à  la 
respiration. 

Il  ne  faut  pas  oublier  que  dans  la  péricardite  il  y  a  presque 
constamment  des  adhérences  qui  forment  un  tissu  feutré  ;  aussi 
faut-il  laisser  le  trocart  en  place  pendant  uno  heure  et  mémo 
une  heure  et  demio  pour  donner  au  liquido  le  temps  de  s'é- 
couler. 

Gela  est  préférable  à  l'aspiration,  qui  détermine  une  sorte  de 
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symphyse  cardiaque  après  que  le  gros  de  l'épanchement  est 
sorti.  Aussi  faut-il  cesser  aussitôt  l'aspiration. 

La  quantité  de  liquide  qu'on  a  pu  retirer  a  varié  de  300 
grammes  (Trousseau)  à  930  (Rendu)  et  môme  -1500  (Hinden- 
lang)  (1). 

Le  liquide  est  formé  par  une  sérosité  légèrement  sanguinolente, 
ressemblant  à  de  la  gelée  de  groseille  et  se  coagulant  avec  une 
grande  rapidité,  aussi  promptement  que  le  sang  et  plus  rapide- 
ment que  la  sérosité  pleurale.  Dans  deux  cas,  l'un  appartenant  à 
Aran  et  l'autre  à  G.  Reisz  et  F.  Levison  (2)  (de  Copenhague), 
c'est  du  pus  qu'on  a  recueilli.  Dans  ce  cas,  Aran  a  injecté 
une  solution  iodée  ainsi  composée  :  eau,  50;  teinture  d'iode,  15; 
iodure  de  potassium,  1  gramme.  G.  Reisz  [et  Levison  ont  fait  de 
même,  ainsi  que  Moore  (3). 

En  général,  le  malade  éprouve  un  soulagement  presque 
immédiat,  mais  ce  soulagement  n'est  pas  toujours  définitif  ; 
souvent  le  liquide  se  reproduit,  et  cela  en  abondance  plus  grande 
que  la  première  fois.  On  a  vu  par  exemple  une  première  ponc- 
tion amener  350  à  400  grammes  et  la  seconde  de  500  à  1350;  au 
bout  d'une  période  de  douze  à  quarante  jours. 

Que  sont  devenus  les  malades  ?  Il  faut  l'avouer,  il  y  a  eu  peu 
de  guérisons;  on  en  peut  citer  appartenant  à  Trousseau,  Heger, 
Romero  (de  Barcelone),  Aran,  Frémy,  Burder  (4),  Commegys  (5), 
mais  on  ne  peut  accepter  la  proportion  de  32  pour  100  de  gué- 
risons donnée  par  Hindenlang,  qui  a  pris  la  peine  cependant  do 
faire  le  recensement  de  presque  toutes  les  opérations  publiées. 

Ainsi  donc,  dans  certains  cas  on  a  fait  des  ponctions  blanches; 
dans  d'autres,  faites  à  droite,  il  y  a  eu  mort  subite;  d'autres  fois, 
reproduction  du  liquide  ;  une  fois,  une  attaque  d'éclampsie  dans 
un  cas  opéré  par  Trousseau. 

Il  en  résulte  que  la  paracentèse  du  péricarde  est  non  pas  une 
opération  curativo,  mais  une  ressource  d'urgence  quand  l'épan- 
chemcnt  menace  de  suffoquer  le  malade. 

(1)  Hindenlang,  Gazette  hebdomadaire,  19  mars  1880,  n°  12,  p.  187. 

(2)  C.  Reisz  et  Levison,  Schmidt's  Jahrb.,  1879,  III,  p.  23. 

(3)  Moore,  Giomate  Aead.  di  Torino,  1870. 

(4)  Burder,  T/ie  Lancet,  8  janvier  1878. 

(o)  Commegys,  Bulletin  de  thérapeutique,  1880,  t.  I",  p.  47. 
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Une  dernière  remarque,  c'est  le  nombre  imprévu  de  tubercu- 
leux qui  ont  été  opérés  (cas  de  Trousseau,  Aran,  Frémy, 
Cbairou),  et  qui  nous  font  voir  que  si  la  péricardite  tuberculeuse 
est  ordinairement  une  péricardite  adhésive  de  l'angle  supérieur 
du  péricarde,  elle  peut,  comme  la  pleurésie  tuberculeuse,  donner 
lieu  de  temps  en  temps  à  une  forme  sécrétante. 

TRAITEMENT  DE  LA  PÉRICARDITE  PURULENTE. 

Lorsque  la  ponction  avec  le  trocart  de  la  seringue  de  Pravaz 
a  démontré  la  purulence  du  liquide,  il  vaut  mieux  faire  une  in-  - 
cision,  comme  pour  l'empyème  (1),  afin  d'obtenir  un  écoule- 
ment plus  facile  et  plus  complet  du  liquide.  Il  faut  ensuite  faire  '. 
un  lavage  antiseptique  et  établir  comme  pour  l'empyème  un  . 
large  tube  à  drainage  qui  plonge  dans  un  bocal  renfermant  un  i 
liquide  antiseptique.  On  peut  alors  faire  un  pansement  anti-  • 
septique,  qui  peut  être  un  pansement  rare. 

Quant  au  traitement  de  la  péricardite  adhésive  ou  symphyse  i 
cardiaque,  il  n'y  a  rien  à  faire  pour  rompre  les  adhérences;  il 
faut  surveiller  pour  voir  s'il  y  a  des  affections  concomitantes, 
endocardites  ou  myocardites,  et  les  soigner. 

(1)  Samuel  Wert,  A  case  of  purulente  péricardite  treated  by  paracentesis 
and  by  free  incision  wilh  recovery  {^Médico-chirurgical  Transactions,  LXVI, 
p.  236,  1883).—  Brinlon  et  J.  Collyns,  Note  on  a  case  of  pyœmia  ivith  suppura- 
tive  pericarditis  (S.-Barth.  Hosp.  t\ep.,  XIX,  p.  271,  1883). 
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TRAITEMENT  DES  ENDOCARDITES. 

L'endocardite  peut  se  montrer  d'emblée  'et  représenter  à  elle 
seule  la  maladie,  ou  bien  n'être  que  la  première  manifestation 
d'un  rhumatisme  aigu  qui  envahira  peu  de  jours  après  les  arti- 
culations. D'autres  fois,  l'endocardite  apparaît  plus  tard  comme 
l'une  des  affections  symptomatiques  du  rhumatisme,  de  la 
blennorrhagie,  de  la  scarlatine,  de  la  variole,  de  la  rougeole,  de 
l'érysipèle,  de  la  diphthérie,  de  la  néphrite  albumineuse. 

Lorsqu'on  se  trouve  en  présence  de  l'une  de  ces  maladies,  et 
plus  particulièrement  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  y  a-t-il 
quelque  mesure  à  prendre  pour  empêcher  la  maladie  d'envahir 
l'endocarde?  Faut-il  seulement  compter  sur  le  traitement  gé- 
néral de  la  maladie  ou  faire  quelque  chose  de  spécial?  Il  n'a 
pas  manqué  de  médecins  pour  prétendre  que  le  traitement  par 
le  sulfate  de  quinine,  le  nitrate  de  potasse,  le  tartrate  de  soude, 
empêchait  l'endocardite  de  se  produire  et  constituait  par  là  le 
traitement  préventif  de  l'endocardite.  Stricker  a  avancé  de 
même  que  le  salicylate  de  soude  avait  cette  heureuse  propriété. 
Malheureusement,  il  n'en  est  rien,  et  le  salicylate  de  soucie 
n'agit  nullement  sur  le  cœur  ni  avant,  ni  pendant,  ni  après  l'en- 
docardite. Peut-être,  en  atténuant  les  douleurs,  évite-t-il  des 
réflexes  pénibles  sur  les  nerfs  cardiaques. 

Herbert  Davies  (I)  a  été  plus  loin  :  il  dit  qu'en  mettant  des 
vésicatoires  sur  les  articulations  envahies  par  le  rhumatisme,  en 
aussi  grand  nombre  qu'il  y  a  d'articulations  envahies,  on  fait 
une  sorte  de  dérivation  qui  empêche  l'endocardite.  Je  ne  sau- 
rais me  prononcer  à  cet  égard. 

(1)  Herbert  Davies,  Clinkal  Lectures  and  Reports  of  London  Hospital,  1864. 
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L'endocardite  une  fois  déclarée,  il  faut  d'abord  la  combattre 
localement.  Ici,  les  saign'ées  locales  n'ont  plus  d'action  ;  le 
sacbet  de  glace,  si  utile  dans  la  péricardite,  n'a  plus  ici  la  même 
activité.  Le  mieux  est  d'appliquer  immédiatement  un  vésicatoire  • 
de  la  grandeur  de  la  surface  cardiaque.  On  peut  y  ajouter, 
comme  le  faisait  Bouillaud,  chaque  jour,  40  à  60  centigrammes  i 
de  poudre  de  feuilles  de  digitale,  dont  l'action  irritative  entre- 
tiendra le  vésicatoire,  et  peut-être  y  en  aura-t-il  d'absorbé. 

On  peut  encore  se  contenter  d'une  large  friction  répétée  tous  • 
les  jours  deux  fois  avec  de  la  teinture  de  digitale.  J'ai  pu  m'as-  ■ 
surer  que  l'absorption  se  faisait,  en  pareil  cas,  dans  une  certaine 
mesure,  et  que  l'agitation  cardiaque  se  calmait. 

Quant  au  traitement  général,  il  comprend  d'abord  le  repos,  . 
comme  pour  la  péricardite,  le  repos  et  rabslimulation,  c'est-à-dire  i 
l'absence  de  toute  excitation  par  le  bruit,  la  lumière,  la  conver-  • 
sation,  etc.,  puis  des  boissons  fraîches,  acidulées  ou  neutres. 

Doit-on,  maintenant,  continuer  le  traitement  déjà  prescrit, 
consistant  dans  l'administration  du  salicylate  de  soude  et  du 
sulfate  de  quinine?  Oui,  si  ce  traitement  paraît  agir  sur  la  marche  i 
du  rhumatisme  et  si  l'agitation  cardiaque  n'est  pas  grande,  si 
le  pouls  n'est  pas  trop  fréquent  et  s'il  est  régulier  et  sans  alté- 
ration du  rythme. 

Les  antiphlogistiques,  ici,  ont  peu  d'action.  La  méthode  des 
saignées  coup  sur  coup,  de  Bouillaud,  est  justement  aban- 
donnée, ainsi  que  les  mercuriaux  conseillés  par  les  Anglais,  et 
cela  à  cause  de  la  facilité  avec  laquelle  le  rhumatisme  produit 
l'anémie.  Mais  si  le  pouls  est  fréquent,  et  surtout  s'il  est  irré- 
gulier, il  faut  arriver  aux  modérateurs  du  cœur. 

La  digitale  est,  ici,  le  premier  médicament  à  employer  ;  il 
reste  à  déterminer  la  forme  et  la  mesure. 

On  a  justement  abandonné  la  poudre  de  feuilles  donnée  en 
pilules,  à  cause  de  la  difficulté  de  la  tolérance  par  l'estomac.  La 
macération  et  l'infusion,  qui  sont  surtout  diurétiques,  ne  sont 
pas  aussi  utiles,  et,  de  plus,  elles  ont  un  peu  l'inconvénient  des 
pilules.  Il  vaut  mieux  recourir  à  la  teinture.  On  l'emploie  a  la 
dose  de  20  gouttes,  répétée  d'abord  deux  fois  dans  la  journée, 
et  on  peut  aller  à  3  et  môme  \  grammes  en  augmentant  progrès- 
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sivement  ;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  teinture  de  digitale 
met  au  moins  vingt-quatre  heures  pour  faire  sentir  son  action  ; 
il  faudra  donc  attendre  deux  jours  pour  augmenter.  Une  fois 
l'effet  obtenu,  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  on  diminuera 
ou  on  suspendra  tout  à  fait  la  digitale  et  l'on  attendra,  pour  la 
reprendre,  que  son  action  qui  se  maintient  pendant  quelques 
jours  commence  à  disparaître. 

Les  autres  dépresseurs  du  cœur  :  vératrine,  bromure  de  po- 
tassium, cbloral,  sont  loin  de  rendre  les  mêmes  services. 

Il  n'en  est  pas  de  môme  des  préparations  de  muguet.  L'alcoo- 
lature  de  convallaria  maiaJis,  à  la  dose  de  S  grammes  par  jour, 
m'a  paru  régulariser  le  cœur  en  pareil  cas,  tout  en  soutenant  le 
malade;  mais  mon  expérience  à  cet  égard  ne  date  que  de  six 
mois,  et  j'ai  besoin  de  nouvelles  observations  pour  la  confirmer. 

Une  fois  la  sédation  obtenue  par  ces  moyens,  il  faut  se  hâter 
d'arriver  aux  toniques,  et  en  particulier  aux  préparations  ferru- 
gineuses, qui  sont  des  sédatifs  du  cœur.  En  pareil  cas,  les  prépa- 
rations solubles  sont  les  meilleures  :  le  tartrate  ferrico-potas- 
sique (I),  l'eau  martiale  de  Rousseau  (2),  l'eau  ferrée  gazeuse 
de  Mialhe  (3).  On  peut  employer  encore  la  solution  de  perchlo- 
rure  de  fer  à  30  degrés  (4),  le  citrate  de  fer  (5)  et  le  pyrophos- 
phate de  fer  citro-ammoniacal  (6). 

(1)  Le  tartrate  ferrico-potassique  est  soluble  dans  l'eau  et  l'alcool  et  n'a 
qu'une  saveur  styptique  peu  marquée;  il  s'associe  très  bien  aux  eaux  alca- 
lines, en  particulier  à  l'eau  de  Vais  (Saint-Jean),  25  à  40  centigrammes  pour 
une  bouteille.  Le  tartrate  ferrico-potassique  se  donne  à  la  dose  de  25  centi- 
grammes à  1  gramme  par  jour. 

(2)  L'eau  martiale  de  Rousseau  est  ainsi  composée  :  tartrate  ferrico-potas- 
sique, 1  gramme;  eau  de  Seltz  factice,  1  000. 

(3)  L'eau  ferrée  gazeuse  de  Mialhe  est  ainsi  composée  :  eau,  650  grammes  ; 
bicarbonate  de  soude,  15;  tartrate  ferrico-potassique,  1;  acide  citrique  trans- 
parent, 4. 

(4)  La  solution  de  perchloruro  do  fer  à  30  degrés  (Adrian)  se  donne  à  la  dose 
|e  vingt  goulles,  répétées  deux  ou  trois  fois  par  jour  dans  do  l'eau  distillée 
édulcoréo  avec  du  sirop  do  cannelle.  Les  Anglais  donnent  la  teinture  de  ses- 
quichlorure  de  fer  à  la  même  dose. 

^  (S)  Le  citrate  ferrique  ou  citrate  de  peroxyde  de  fer  est  un  sol  très  soluble  dans 
l'eau,  donnant  une  solution  stable  ;  sa  saveur  est  peu  accusée  et  disparait  faci- 
lement dans  les  eaux  minérales  alcoolisées  do  Soulzmalt,  JJussang,  Vais,  etc. 

On  peut  omployer  encore  le  citrato  de  fer  ammoniacal. 

(I)  Le  pyropbosphate  de  fer  citro-ammoniacal  do  Robiquet  se  donne  h.  la 


848  TRAITEMENT  DES  ENDOCARDITES. 

Après  le  fer  vient  le  quinquina,  qui  s'administre  surtout  sous 
forme  de  vin. 

11  existe  encore  deux  moyens  thérapeutiques  basés  plus  sur  la 
théorie  que  sur  la  pratique,  et  qui  sont  recommandés  par  les  • 
Anglais  et  les  Allemands  :  c'est,  d'une  part,  le  traitement  de  I 
Richardson,  qui  consiste  dans  l'administration  de  l'ammoniaque 
à  l'intérieur,  dans  le  but  de  faire  dissoudre  les  dépôts  fibrineux  i 
de  l'endocardite,  et  d'autre  part,  le  traitement  de  Gerhardt,  qui 
consiste  dans  les  aspirations  d'une  eau  chargée  de  carbonate  de 
soude  (1).  Cette  médication  jouit  d'une  certaine  vogue  en  t 
Allemagne  ;  mais  je  n'ai  pas  d'expérience  à  cet  égard. 

TRAITEMENT  DE  L'ENDOCARDITE  ULCÉREUSE  OU  INFECTIEUSE. 

Cette  maladie,  d'une  gravité  exceptionnelle,  qu'elle  emprunte 
en  partie  à  l'état  général  du  sujet  atteint  déjà  de  fièvre  puerpé- 
rale, de  phlébite  suppurée..  de  fièvre  grave,  typhoïde  ou  autre, 
se  termine  presque  constamment  par  la  mort.  On  lui  a  opposé 
comme  thérapeutique  les  remèdes  suivants  : 

1°  A  l'extérieur,  la  vessie  de  glace  de  Gendrin  ; 

2°  A  l'intérieur,  les  antiseptiques  : 

A.  Le  salicylate  de  soude,  à  la  dose  de  6  à  12  grammes  (2). 

B.  Le  benzoate  de  soude  (Kleber),  à  la  dose  de  4  à  10  gram- 
mes (3). 

C.  Le  sulfate  de  quinine,  à  la  dose  de  2  à  4  grammes. 

D.  La  digitale  en  teinture,  à  la  dose  de  2  grammes,  ou  en  infu- 
sion, à  la  dose  de  50  à  75  centigrammes. 

E.  Le  camphre,  à  la  dose  de  50  centigrammes  àl  gramme  en 
lavement,  dans  une  émulsion  faite  au  moyen  d'un  jaune  d'œuf. 

dose  de  25  centigrammes  à  1  gramme  par  jour,  comme  les  précédents,  ou  dans 
du  sirop  de  quinquina. 

(  1  )  La  dose  est  en  général  de  4  a  5  grammes  de  carbonate  de  soude  pour  500. 
Cette  dose  peut  être  doublée. 

(2)  Potion  au  salicylate  do  soude  :  salicylate  de  soude,  6  à  12  grammes; 
ilium,  30 ;  sirop  de  limon,  30;  julep  gommeux,  30.  A  prendre  en  quatre  fois. 
L'ingestion  de  cliaquo  dose  doit  être  suivie  d'un  demi-verre  d'eau  de  Vichy. 

(3)  Potion  au  benzoate  de  soude  :  benzoate  de  soude,  5  grammes;  rhum.  30; 
sirop  de  limon,  30;  eau  distillée  de  mentbe,  30. 
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F.  Le  musc  en  potion  (1),  ou  en  teinture  (2),  ou  en  lave- 
ment (3). 

G.  Le  carbonate  d'ammoniaque  (4). 

H.  Le  sublimé  corrosif  (Friedreicb),  sous  forme  de  liqueur  de 
van  Swieten  (5),  ou  de  solution  de  peptone  mercurique  ammo- 
nique  de  Delpech  (6). 

I.  Enfin,  Lender  a  conseillé  les  inhalations  d'ozone. 

(1)  Potion  :  musc,  1  gramme;  sucre,  200;  essence  de  menthe  anglaise, 
25  centigrammes;  gomme  pulvérisée,  10;  glycérine  pure,  20;  eau  distillée  de 
menthe,  120. 

(2)  La  teinture  de  musc  en  renferme  10  pour  100;  on  peut  l'administrer  dans 
une  potion  contenant  du  camphre  ou  de  l'essence  d'amandes  amères  pour  en 
détruire  l'odeur. 

(3)  Lavement  de  musc  :  racine  de  guimauve,  4  grammes;  eau  pour  décoc- 
tion, 200;  musc,  50  centigrammes  à  1  gramme  ;  jaune  d'œuf  n°  1. 

(4)  Potion  au  carbonate  d'ammoniaque  :  carbonate  d'ammoniaque,  2  gram- 
mes; eau-de-vie,  30;  eau  de  fleur  d'oranger,  40;  sirop  de  gomme,  20;  sirop  de 
Tolu,  20;  sirop  de  morphine,  20. 

(5)  La  liqueur  de  van  Swieten  a  pour  formule  :  bichlorure  de  mercure, 
l  gramme;  alcool,  100;  eau,  900. 

(6)  Il  vaudrait  mieux  injecter  la  liqueur  de  peptone  mercurique  ammo- 
nique  de  Delpech  :  peptone  sèche  pulvérisée,  15  grammes;  chlorure  d'ammo- 
nium, 15;  sublimé,  10.  Prenez  de  cette  peptone  50  centigrammes;  eau  distil- 
lée, 25;  glycérine  pure,  5  grammes;  une  seringue  d'un  centimètre  cube  pesant 
18,20  contient  5  milligrammes  de  sublimé  combiné  à  la  peptone. 
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CHAPITRE  XLIX 


HYGIÈNE  DES  MALADES  ATTEINTS  DE  MALADIES  DU  COEUR. 

Lorsqu'un  malade  se  trouve  convalescent  d'une  maladie  aiguë 
qui  lui  a  laissé  une  lésion  cardiaque  et  plus  particulièrement 
une  lésion  valvulaire,  si  les  autres  organes  de  la  circulation  sont 
en  bon  état  et  fonctionnent  d'une  manière  satisfaisante,  tout  va 
bien  au  repos. 

Mais  si  l'équilibre  est  troublé  par  une  émotion,  ou  mieux  en- 
core si  l'organisme  doit  accomplir  un  travail  qui  exige  un  cer- 
tain effort,  l'insuffisance  de  la  force  du  cœur  se  manifeste  aus- 
sitôt par  la  dyspnée  et  les  palpitations.  C'est  la  dyspnée  d'effort 
comme  je  l'ai  appelée. 

Pour  ne  pas  surmener  cet  organe  qui  est  condamné  à  ne 
jamais  se  reposer  et  qui  n'a  pas  de  suppléant,  il  faut  donc  choi- 
sir pour  le  malade  les  conditions  où  il  aura  le  moins  d'efforts 
à  faire  supporter  à  son  cœur. 

De  même  nous  verrons  que  dans  le  traitement  des  accidents 
consécutifs  aux  maladies  du  cœur,  accidents  qui  se  révèlent 
souvent  au  malade  par  la  détresse  cardiaque,  le  traitement  con- 
siste moins  à  fortifier  le  cœur  qu'à  supprimer  les  nouveaux 
obstacles  qu'il  doit  surmonter. 

Lorsqu'une  machine  à  vapeur  fatiguée  et  usée  ne  peut  plus 
supporter  qu'une  pression  de  2  atmosphères,  tant  que  le  tra- 
vail qu'on  lui  demandera  ne  dépassera  pas  cette  tension,  elle 
paraîtra  fonctionner  comme  une  machine  intacte  ;  mais  qu'un 
obstacle  se  produise  dans  les  tubes  de  circulation  de  la  vapeur  et 
fasse  monter  la  pression  à  3  ou  4  atmosphères,  la  machine  sau- 
tera. Elle  sautera  surtout  si,  au  lieu  de  dégager  les  obstacles  des 
tuyaux,  on  surchauffe  la  machine  pour  surmonter  les  résistances. 
Si  l'on  veut  que  la  machine  puisse  servir  encore  longtemps,  il 
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faut  surtout  veiller  à  ce  que  rien  ne  vienne  dépasser  la  tension 
modérée  qu'elle  peut  supporter. 

Ce  n'est  là  qu'une  comparaison,  et  non  pas  une  identité; 
mais  c'est  en  somme  l'idée  qui  doit  dominer  dans  le  traitement 
des  maladies  du  cœur.  Il  y  a  là  pour  la  pratique  beaucoup  plus 
de  ressources  utiles  que  de  chercher  le  médicament  qui  viendra 
résorber  les  végétations  de  l'endocarde  ou  assouplir  les  cica- 
trices rétractées. 

Ou  verra  du  reste,  par  la  suite,  que  cette  indication  reste 
constante  dans  le  traitement  des  maladies  du  cœur. 

Reprenons  l'hygiène  du  malade  pendant  la  période  de  tolé- 
rance, et  voyons  comment  il  doit  se  gouverner. 

Suivons  donc  l'hygiène  de  chaque  jour. 

Le  premier  conseil  à  donner  au  malade  est  de  se  lever  de 
bonne  heure;  c'est  la  première  règle  d'hygiène  pour  éviter  l'obé- 
sité ou  la  surcharge  graisseuse  qui  est  l'un  des  principaux 
fléaux  des  cardiaques. 

A.  Toilette,  hydrothérapie.  —  Une  fois  levé,  le  malade  préside 
à  sa  toilette.  Doit-il  redouter  l'eau  froide,  comme  le  croyaient 
Priessnitz  et  les  premiers  hydropathes?  Non. 

Le  tout  est  de  s'habituer  progressivement  au  contact  de  l'eau 
froide  en  la  rafraîchissant  graduellement  chaque  jour. 

L'impression  réflexe  sur  le  cœur  produite  par  l'eau  froide  cesse 
très  promptement,  comme  le  prouvent  les  observations  des  ma- 
lades soumis  à  l'hydrothérapie  parFleury,  Bouillaud,  Auburtin, 
Hirtz  et  d'autres. 

Donc,  le  malade  alteint  de  lésion  cardiaque  peut  faire  sans 
crainte  chaque  matin,  des  lotions  froides  (-h  12  à  +  16  degrés) 
(Tub).  Si  l'on  veut  arriver  à  l'hydrothérapie  complète,  il  faut 
commencer  par  des  frictions  pendant  quelques  secondes  avec 
le  drap  mouillé  très  fortement  tordu  (1).  Au  bout  de  quelques 
jours,  on  peut  aborder  la  douche  en  jet  do  quelques  secondes 
de  durée  pour  éviter  la  suffocation  ;  on  peut  môme  donner  la 
douche  alternative  chez  ceux  qui  ont  peu  de  réaction;  car  on 
a  observé,  dans  tous  les  établissements  d'hydrothérapie,  que 


(l)  Fleury,  Hydrothérapie,  p.  385. 
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l'impression  produite  par  la  douche  froide  est  beaucoup  atté- 
nuée si  cette  douche  a  été  précédée  d'une  douche  chaude  (30 
à 32  degrés)  (1).  C'est  même  le  procédé  qu'on  emploie  presque 
constamment  aujourd'hui  avec  les  nouveaux  malades  qui  redou- 
tent l'impression  du  froid. 

L'accoutumance  se  fait  du  reste  si  vite,  qu'au  bout  de  huit 
jours  ces  malades  peuvent  supporter  une  douche  froide  (+  12 
à  -f-  16  degrés)  d'une  minute  et  même  d'une  minute  et  demie  de 
durée  en  jet  sur  la  région  précordiale. 

L'âge  n'est  pas  un  obstacle,  et  Fleury  cite  des  cas  de  malades 
âgés  de  soixante  ans  qui  ont  fait  usage  de  l'hydrothérapie  avec 
succès  dans  ces  conditions  (2). 

L'hydrothérapie  est  donc  utile  aux  malades  atteints  d'affec- 
tions du  cœur,  elle  leur  donne  tous  les  avantages  de  cette  me- 
sure hygiénique.  Mais  il  ne  faut  pas  lui  demander  de  faire  dis- 
paraître les  lésions  cardiaques. 

Notons  seulement  une  dernière  loi  de  l'hydrothérapie,  trop 
souvent  méconnue  dans  les  établissements.  L'eau  froide  agit 
d'autant  plus  qu'elle  est  plus  froide  ;  mais  il  faut  que  l'air  des 
salles  et  des  cabinets  ou  habilloirs  soit  chaud. 

Eau  froide  ;  air  chaud  :  telle  était  la  formule  si  juste  de 
Fleury. 

Enfin,  si  la  chambre  ne  peut  être  chauffée,  faire  usage,  comme 
aux  bains  de  mer,  du  bain  de  pieds  chaud  pour  faire  la  réaction. 

B.  Bains  d'eau.  —  Les  bains  doivent  être  classés  selon  leur 
température.  Fleury,  dont  la  division  est  la  seule  acceptable, 
les  a  classés  en  trois  catégories  :  froids,  de  0  à  25  degrés  ;  tiedes, 
indifférents  ou  neutres,  de  25  à  30  degrés;  chauds,  de  30  à 
40  degrés. 

Le  bain  froid  ne  convient  pas  aux  cardiaques,  il  refoule  le 
sang  dans  les  viscères  centraux  qu'il  congestionne,  il  amène  le 
ralentissement  de  la  circulation  et  la  gêne  de  la  respiration. 
Puis,  au  moment  de  la  réaction,  le  pouls  prend  un  peu  d'am- 
pleur et  de  fréquence. 

En  somme,  le  bain  froid  amène  une  perturbation  dans  la  cir- 

(1)  Bcni-Bardc,  Traité  d'hydrothérapie,  p.  126,  1874. 

(2)  Fleury,  Hydrothérapie,  p.  912. 
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culation,  perturbation  toujours  défavorable  au  cardiaque,  si  bien 
qu'on  ne  peut  l'autoriser  à  prendre  des  bains  froids  qu'à  la  con- 
dition que  l'eau  ait  25  degrés,  que  l'air  soit  très  cbaud  et  très 
calme,  et  que  le  bain  dure  très  peu  ;  enfin,  si  l'on  se  baigne  dans 
l'eau  courante,  il  faut  que  l'immersion  soit  très  rapide  et  que 
le  bain  soit  très  court. 

On  aura  soin  de  faciliter  la  réaction  par  une  cbambre  chaude, 
un  bain  de  pieds,  des  vêtements  chauds,  etc. 

Ce  n'est  donc  que  d'une  manière  exceptionnelle  que  le  bain 
froid  pourra  être  accordé.  Quant  au  bain  tiède  (25  à  30  degrés) 
et  au  bain  chaud  (30  à  40  degrés),  ils  pourront  être  permis  à 
titre  de  bains  de  toilette,  c'est-à-dire  à  la  condition  de  ne  pas 
durer  plus  d'un  quart  d'heure  et  de  n'être  renouvelés  qu'une 
fois  par  semaine. 

C.  Bain  d'éluve,  bain  (F air  chaud,  Hammam.  —  Ce  bain  est 
relativement  bien  supporté  par  les  vieillards  et  les  malades 
atteints  de  maladies  du  cœur,  à  la  condition,  toutefois,  qu'on 
n'y  enverra  pas  des  malades  atteints  de  myosclérose.  Le  malade 
atteint  de  maladie  du  cœur  peut  aller  à  l'étuve  sèche,  à  la  con- 
dition que  l'étuve  ne  passera  pas  55  degrés  (température  du 
Hammam  de  Paris)  et  qu'on  n'ira  pas  dans  les  étuves  surchauffées 
soit  à  71  degrés,  soit  à  91  degrés.  Il  sera  bon  d'y  faciliter  la 
transpiration  par  l'ingestion  d'eau  fraîche  et  de  terminer  par  les 
lavages  et  frictions  et,  au  besoin,  une  douche  en  pluie  de  quel- 
ques secondes.  11  sera  bon  de  s'abstenir  de  l'immersion  froide 
et  du  massage.  Ce  n'est  pas  que  le  massage  ne  soit  bon  pour  les 
cardiaques,  au  contraire,  mais  il  faudra  le  faire  dans  un  autre 
moment,  pour  ne  pas  amener  trop  de  fatigue,  et  selon  les  règles 
qui  seront  indiquées. 

D.  Bain  de  vapeur.—  11  ne  faut  pas  songer,  pour  nos  malades, 
au  bain  d'étuve  humide,  où  ils  sont  suffoqués  par  la  pénétration 
dans  les  bronches  d'un  air  chaud,  saturé  de  vapeur,  où  les  bat- 
tements du  cœur  deviennent  précipités  et  tumultueux;  mais  il 
est  permis  de  donner  des  bains  de  vapeur,  par  encaissement, 
dans  la  boîte  à  fumigation,  c'est-à-dire  que  la  tête  est  hors  de 
la  caisse  et  respire  l'air  de  la  chambre  et  non  plus  celui  do 
L'étuve,  Dans  ces  conditions,  les  malades  peuvent  prendre  des 


854  HYGIÈNE  DES  CARDIAQUES. 

bains  de  vapeur  soit  simples,  soit  aromatisés  par  le  genièvre,  la 
térébenthine,  etc. 

E.  Bains  d'air  comprimé.  —  Ces  bains,  qui  sont  si  utiles  aux 
emphysémateux  et  aux  catarrheux  alors  môme  qu'ils  ont  une 
dilatation  commençante  du  cœur  droit,  doivent  être  absolument 
proscrits  chez  les  malades  atteints  de  maladie  du  cœur. 

F.  Vêtements.  —  Le  malade  atteint  d'affections  cardiaques  doit 
veiller  à  deux  choses  au  point  de  vue  de  ses  vêtements.  D'abord, 
il  évitera  toute  constriction  par  des  liens  soit  au  cou,  soit  à  la 
taille,  soit  aux  membres.  Les  femmes  devront  éviter  de  compri- 
mer le  thorax  ou  le  foie  par  le  corset.  Cette  influence  des  vête- 
ments est  telle,  qu'en  Angleterre  le  docteur  A.  Myers  (I)  a  attiré 
l'attention  sur  la  fréquence  des  affections  cardiaques  dans  l'ar- 
mée anglaise  et  a  regardé  comme  cause  importante  la  constric- 
tion de  certaines  parties  du  corps  par  l'équipement. 

G.  Régime.  —  Le  régime  des  malades  atteints  d'affections  du 
cœur  doit  avoir  pour  but  d'éviter  l'obésité.  Il  s'agit  de  ne  donner 
aux  organes  d'assimilation  que  le  travail  nécessaire  à  l'entretien 
et  de  ne  charger  les  appareils  que  des  tissus  nécessaires,  sans  les 
laisser  envahir  par  la  surcharge  graisseuse. 

Le  malade  doit  boire  le  moins  d'eau  possible,  la  proscrire  sous 
toutes  ses  formes.  Le  patient  ne  prendra  rien  le  matin,  ou  bien 
un  peu  de  café  noir  avec  du  pain  grillé  ou  une  biscotte.  Aux 
repas  suivants,  il  s'abstiendra  de  manger  des  féculents  ou  fari- 
neux, parce  que  ces  substances  exigent,  pour  leur  digestion, 
une  très  grande  quantité  de  liquide. 

Le  malade  ne  devra  pas  manger  plus  de  200  grammes  de  pain 
par  jour. 

11  pourra  manger  de  toutes  les  viandes,  blanches  et  rouges, 
du  gibier,  des  poissons,  des  crustacés,  etc.  Il  pourra  manger  des 
pommes  de  terre  frites  ou  cuites  au  four,  des  lentilles  et  des 
llageolets.  Il  devra  s'abstenir  le  plus  possible  de  corps  graa 
beurre,  huile,  graisses,  crème,  pâtisseries. 

Au  dessert,  il  pourra  prendre  des  amandes,  des  fruits  secs, 
des  fromages  secs. 

(1)  A.  Mycrs,  On  the  Etiologie  caïd  Prevalence  ofthe  heavf  among  soldierS 
1870.  Cilô  par  Dujardiii-Bcaumelz,  Clinique  thérapeutique,  t.  I",  p.  17. 
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11  boira  du  vin  pur  ou  peu  étendu,  jusqu'à  concurrence  d'une 
bouteille  par  jour.  Il  ne  boira  du  café  que  s'il  est  léger,  et  s'il 
ne  provoque  pas  de  palpitations. 

11  prendra  peu  d'épices. 

Après  le  repas,  un  peu  de  tbé,  de  coca,  de  guarana,  d'aya- 
pana,  de  faham. 

Il  pourra  prendre  un  peu  de  cognac  ou  d'une  liqueur  stimu- 
lante, aromatique,  comme  le  curaçao,  la  chartreuse,  etc. 

Le  malade  devra  se  tenir  le  ventre  libre  et  y  veiller  d'autant 
plus  que  le  régime  alimentaire  que  je  viens  de  prescrire  tend  à 
le  conduire  à  la  constipation.  Il  prendra  pour  cela,  le  soir  en  se 
couchant,  une  pilule  de  podophyllin  de  1  à  3  centigrammes,  des 
pilules  d'aloès  de  10  centigrammes,  ou  les  pilules  qui  en  ren- 
ferment, comme  celles  de  Bontius,  de  Franck,  d'Anderson,  etc.  ; 
des  follicules  de  séné,  à  la  dose  de  50  centigrammes  à  1  gramme  ; 
de  la  scammonée,  à  la  dose  de  75  centigrammes  à  l  gramme  ;  de 
la  résine  de  jalap,  à  la  même  dose;  un  verre  d'eau  de  Montmi- 
lailj  etc. 

H.  Tabac. — On  devra  fumer  avec  beaucoup  de  modération,  le 
tabac  pouvant  produire  à  lui  seul  l'angine  de  poitrine. 

I.  Exercice.  —  Au  point  de  vue  de  l'exercice,  nous  rappelle- 
rons que  tout  ce  qui  amène  l'effort  produit  la  dyspnée. 

Toutefois,  il  ne  faut  pas  conseiller  l'immobilité,  qui  conduit 
à  l'obésité,  ni  rester  trop  longtemps  dans  la  station  debout,  qui 
est  peu  favorable  à  la  circulation  veineuse. 

Le  malade  devra  faire  de  l'exercice,  mais  de  l'exercice  modéré, 
par  exemple,  la  marche  sur  un  terrain  plat.  Quant  aux  exer- 
cices, ils  sont  presque  toujours  nuisibles.  Je  vais  les  passer  en 
revue. 

Le  billard  est  un  très  bon  exercice,  à  la  condition  que  la 
salle  où  il  aura  lieu  n'aura  pas  l'air  infecté  par  le  tabac,  comme 
cela  a  lieu  dans  les  cafés  et  dans  les  cercles. 

Les  exercices  des  bras,  comme  le  piano,  peuvent  être  conti- 
nués ;  mais  tous  les  exercices  qui  exigent  un  effort,  comme  la 
course,  le  saut,  la  danse,  la  natation, l'escrime  et  surtout  l'équi- 
tation,  seront  tout  à  fait  défendus. 

La  gymnastique,  sous  toutes  ses  formes,  n'est  pas  supportée. 
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Quant  à  la  navigation,  elle  n'est  bonne  que  pour  les  passagers, 
mais  impossible  pour  les  matelots.  La  chasse  et  le  jardinage  ne 
peuvent  être  exercés  que  dans  des  proportions  très  restreintes, 
alors  qu'il  n'y  aura  aucun  effort  à  faire. 

J.  Vie  sociale.  —  Il  faudra  éviter  toute  espèce  d'émotions  aux 
malades  atteints  de  maladie  du  cœur. 

Les  rapports  sexuels  devront  être  des  plus  modérés  ;  car  plus 
d'une  maladie  du  cœur  s'est  révélée  par  un  accès  de  suffocation 
survenu  après  le  coït  (Oulmont). 

Il  résulte  de  celte  difficulté  à  subir  l'exercice  et  les  émotions 
que  beaucoup  de  professions  ne  peuvent  être  exercées  par  les 
malades  atteints  de  maladies  du  cœur;  ils  ne  peuvent  être  ni 
soldats,  ni  marins  et  moins  encore  médecins,  chirurgiens  ou 
même  accoucheurs.  Ils  ne  peuvent  guère  subir  les  émotions  des 
affaires,  comme  celles  de  bourse,  etc. 

K.  Exercices  passifs.  —  Quant  aux  exercices  passifs,  c'est  une 
autre  affaire.  La  voiture,  si  elle  ne  secoue  pas  trop,  ne  leur  est 
pas  mauvaise.  Le  massage,  surtout  s'il  consiste  à  faire  des  fric- 
tions sur  les  membres  dans  le  sens  de  la  circulation  veineuse, 
leur  fournit  une  sorte  de  cœur  veineux  accessoire  et  leur  fait  le 
plus  grand  bien. 

L.  Température.  —  Les  malades  atteints  d'affection  du  cœur 
craignent  le  froid  ;  aussi  est -il  bon  qu'ils  évitent,  lorsqu'ils  le 
peuvent,  les  climats  froids  :  c'est  donc  un  bon  conseil  à  leur  donner 
que  de  les  envoyer  passer  l'hiver  dans  un  climat  doux  et  tonique, 
comme  Cannes,  Nice,  Menton,  Hyères,  Alger,  Madère,  d'autant 
plus  que  l'atmosphère  marine  leur  est  bonne. 

M.  Altitude.  —  Si  les  cardiaques  ne  supportent  pas  l'augmen- 
tation de  la  pression  barométrique,  ils  supportent  au  contraire 
très  bien  une  diminution  de  pression.  Ils  peuvent  donc  aller 
habiter  avec  avantage  des  stations  d'une  altitude  modérément 
élevée,  de  300  à  G00  mètres  par  exemple,  comme  Gérardmer; 
mais  cela  à  une  condition,  c'est  que  les  cardiaques  y  trouveront 
des  promenades  horizontales,  'comme  il  en  existe  aux  Eaux- 
Bonnes,  à  Plombières,  à  Soulzmatt,  etc.  Sans  quoi  le  séjour  leur 
serait  impossible  si,  pour  se  promener,  ils  avaient  toujours  à 
monter  ou  à  descendre. 
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N.  Villégiature.  —  L'usage  est  venu  fort  à  propos  de  se  reposer 
de  la  vie  à  outrance  du  dix-neuvième  siècle  en  allant  chaque 
année  prendre  du  repos.  Pour  que  ce  repos  soit  complet,  on 
vient  souvent  demander  au  médecin  où  il  convient  de  le  passer. 
Il  y  a  à  cet  égard  quatre  ressources  principales  :  la  campagne,  la 
mer,  la  montagne  et  les  eaux  minérales. 

Au  point  de  vue  des  cardiaques,  le  repos  à  la  campagne  est  le 
meilleur  qu'ils  puissent  trouver.  Plus  d'agitation  par  le  mouve- 
ment, le  bruit  et  tout  ce  qui  s'agite  dans  les  villes,  air  sain  plus 
oxygéné  et  moins  chargé  de  tous  les  microbes  nuisibles.  L'intel- 
ligence et  le  cœur  y  sont  plus  facilement  au  repos. 

Les  bords  de  la  mer  sont  encore  bons  pour  les  cardiaques  :  ils  y 
trouvent  l'atmosphère  marine,  un  airvif  et  la  promenade  ;  plus  la 
distraction  par  le  mouvement  de  la  pêche  et  de  la  navigation.  Mais 
ils  ne  doivent  y  participer  que  comme  spectateurs,  tout  comme 
pour  les  bains  de  mer,  qui  leur  sont  tout  à  fait  nuisibles. 

La  montagne  est  bonne  pour  eux  comme  séjour,  mais  non 
comme  excursion.  Je  m'en  suis  expliqué  plus  haut. 

0.  Eaux  minérales.  —  Les  malades  atteints  d'une  lésion  car- 
diaque peuvent-ils  trouver  quelque  bien  à  certaines  stations 
d'eaux  minérales? 

Nous  avons  déjà  vu  que  l'hydrothérapie  faite  avec  soin  et  que 
même  l'étuve  n'étaient  pas  inutiles  aux  cardiaques  ;  il  est  permis 
de  chercher  si  des  pratiques  hydro-minérales  ne  pourraient  pas 
convenir  également. 

Fleury  avait  déjà  remarqué  (1)  que  des  malades  qui  étaient 
allés  à  Aix  à  cause  de  leur  rhumatisme  articulaire  s'en  étaient 
bien  trouvés  sous  le  rapport  des  lésions  cardiaques. 

Verniôre  (2)  avait  fait  la  même  remarque  pour  Saint-Nectaire, 
de  môme  Bertrand  pour  les  eaux  du  Mont-Dore,  mais  ses  obser- 
vations sont  loin  de  porter  conviction.  Je  citerai  encore 
MM.  Favart  de  Mont-Luc  à  Néris,  Dupré  à  Cauterets,  ïzarié  aux 
Eaux-Chaudes,  Blanc  (3)  à  Aix,  Teissier  (4)  à  Lyon,  qui  ont  éga- 

(1)  Fleury,  Hydrothérapie,  p.  383. 

(2)  Vernièro,  Première  lettre  sur  les  eaux  de  Saint-Nectaire,  1852. 

(H)  Blanc,  Rapport  sur  les  eaux  thermales  d'Aix  en  Savoie  pendant  l'année 
1880.  ' 

(4)  Teissier,  Leçons  sur  les  eaux  minérales  [France  médicale,  26  juillet  1881). 
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lement  montré  que  certaines  eaux,  minérales  pouvaient  être 
utiles. 

Mais  aucun  de  ces  médecins  n'a  étudié  ce  sujet  avec  la  môme 
persévérance  que  M.  Dufresne  de  Chassaigne  (1).  Ce  praticien, 
qui  a  exercé  comme  médecin  inspecteur,  d'abord  à  Bagnols  de 
la  Lozère,  puis  à  Chaudes-Aigues  (Cantal),  a  observé  bien  des  cas 
de  maladies  du  cœur.  Il  rapporte  46  cas  de  guérison  à  Bagnols, 
8  à  Cbaudes-Aigues,  9  guéris  parle  sulfure  de  potasse  à  petites  . 
doses  et  6  cas  seulement  de  non-guérison.  C'est  là  un  résultat 
bien  surprenant,  et  quand  on  veut  prendre  observation  par  obser- 
vation pour  se  rendre  compte,  on  trouve  bien  des  diagnostics 
douteux  non  seulement  au  point  de  vue  de  la  localisation  de  la 
lésion  cardiaque,  mais  au  sujet  de  la  réalité  même  d'une  affec- 
tion cardiaque. 

Quoiqu'il  en  soit,  il  n'est  pas  douteux  que  parmi  ces  nombreux 
malades  guéris  (63)  quelques-uns  n'étaient  réellement  atteints 
d'une  maladie  du  cœur.  Il  est  donc  important  de  savoir  comment 
a  procédé  le  docteur  Dufresne  de  Chassaigne. 

Ce  praticien  commençait  par  administrer  chaque  jour  pendant 
quatre  à  huit  jours  un  bain  entier.  Le  premier  jour,  le  bain  est 
à  34  degrés  et  la  durée  de  trente  à  cinquante  minutes.  On  aug- 
mente ensuite  chaque  jour  de  1  degré  jusqu'à  38  degrés. 

Si  les  bains  sont  bien  supportés,  on  continue;  dans  le  cas 
contraire,  on  se  repose  deux  jours  pour  reprendre  le  troi- 
sième. 

Après  le  bain,  le  malade  passe  dans  une  étuve  à  40  degrés, 
c'est-à-dire  d'une  température  à  peine  supérieure. 

Le  premier  jour,  il  y  reste  cinq  minutes,  et  chacun  des  jours 
suivants  on  augmente  de  quatre  à  cinq  minutes  jusqu'à  un  quarl 
d'heure. 

A  la  sortie  de  l'étuve,  le  malade  est  enveloppé  d'un  peignoir 
et  d'un  caleçon  de  laine  et  couché  dans  son  lit,  où  il  commence 
à  transpirer.  Cette  transpiration  est  entretenue  pendant  trois 
quarts  d'heure  en  faisant  prendre  un  bouillon  chaud  et  un  verre 
d'eau  minérale. 

(i)  Dufresne  de  Chassaigne,  Du  traitement  et  de  la  guérison  de  l'anévrysme 
du  cœur,  Paris,  Asselin,  1877. 
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Au  bout  de  trois  quarts  d'heure,  on  le  change  de  linge  et  on 
le  laisse  reposer  pendant  une  demi-heure. 

Dans  le  courant  de  la  matinée,  le  malade  boit  deux  à  trois 
verres  d'eau  thermale  à  41  degrés  ou  à  33  degrés  à  un  quart 
d'heure  d'intervalle;  plus  un  à  deux  verres  dans  l'après-midi. 

Enfin,  à  quatre  heures  du  soir,  le  malade  prend  un  bain  de 
pieds  d'eau  courante  à  40  degrés  de  quinze  minutes  de  durée. 

De  temps  en  temps,  on  y  ajoute  un  purgatif  salin.  La  durée 
du  traitement  est  de  douze  à  quinze  jours,  rarement  vingt 
et  un. 

En  général,  au  début  du  premier  bain  le  pouls  est  agité,  mais 
il  se  calme  après  le  bain  et  chaque  jour  cette  période  de  sédation 
augmente. 

Au  bout  de  dix  jours,  elle  est  complète  et  permanente.  Toute- 
fois, il  arrivait  quelquefois  que  les  malades  quittaient  la  station 
sans  avoir  été  soulagés  ;  l'amélioration  se  produisait  alors  dans 
les  trois  ou  quatre  mois  ultérieurs,  et  lorsque  les  malades  reve- 
naient l'année  suivante,  M.  Dufresne  de  Ghassaigne  constatait 
chez  eux  une  diminution  des  bruits  de  souffle,  une  diminution 
du  volume  du  cœur,  des  palpitations,  de  l'oppression  et  de  la 
dyspnée. 

A  quoi  était  due  cette  amélioration?  Etait-ce  simplement 
l'effet  d'une  cure  thermale  bien  dirigée  ou  .la  composition  chi- 
mique de  l'eau  y  jouait-elle  un  grand  rôle  ? 

Je  serais  assez  disposé  à  accepter  la  première  hypothèse,  mais 
M.  Dufresne  de  Ghassaigne  penche  au  contraire  pour  la  seconde. 

Dans  le  but  de  contrôler  cette  opinion,  il  a  traité  seize  mala  des 
atteints  d'affections  du  cœur  par  le  sulfure  do  polasse  on  pilules, 
à  la  dose  de  10  centigrammes  le  matin,  pendant  plusieurs  mois 
avec  addition  d'un  peu  de  fer  et  d'acétate  de  plomb  (I). 

Le  sulfure  de  potasse  n'a  guère  été  essayé  dans  ce  sens.  Il  faut 
donc  que  les  remarques  de  M.  Dufresne  de  Chassaigne  soient 
confirmées  par  d'autres  pour  être  définitivement  acceptées. 

Lorsqu'on  parcourt  les  nombreuses  brochures  écrites  par  les 
médecins  des  eaux  minérales,  on  est  souvent  embarrassé  par  le 

(1)  Formule  :  sulfate  de  potasse,  10  grammes;  fer  rôduit ,  10  grammes; 
asiate  de  plomb  cristallise-,  12  centigrammes.  Pour  100  pilules. 
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nombre  considérable  des  affections  que  chaque  station  est  censée 
guérir.  Le  chapitre  des  contre-indications  est  au  contraire  des 
plus  restreints  et  se  borne  en  général  à  cette  mention,  les  eaux 
sont  contre-indiquées  lorsqu'il  y  a  maladie  du  cœur. 

La  cause  de  cette  proscription  est  facile  à  expliquer  :  elle 
tient  à  ce  que,  chaque  année,  des  malades  atteints  d'affections  • 
du  cœur  font  un  usage  imprudent  des  eaux  et  meurent,  plus  ou  i 
moins  subitement,  dans  certaines  stations  et  portent  l'effroi  , 
parmi  les  baigneurs. 

Récemment  encore,  les  rapports  des  médecins  inspecteurs 
signalent  trois  cas  de  mort  subite  ou  tout  au  moins  soudaine. 

Ces  trois  cas  ont  eu  lieu,  l'un  aux  Eaux-Chaudes,  où  une  • 
paysanne  abusa  de  l'eau,  malgré  la  défense  du  docteur  Anglade, 
et  mourut  quelques  jours  après.  Le  second  a  eu  lieu  à  Ba- 
gnères-de-Bigorre,  où  un  malade,  atteint  d'affection  du  cœur,  , 
alla  prendre  un  bain  d'étuve,  malgré  la  défense  qui  lui  en  i 
avait  été  faite,  et  mourut  subitement.  Le  troisième  cas  a  été  i 
observé  à  Amélie-les-Bains,  sur  un  capitaine  atteint  d'emphy-  • 
sème  et  de  dilatation  du  cœur,  qui,  lui  aussi,  mourut  subite- 
ment. 

Si  l'on  songe  que  le  diagnostic  des  maladies  du  cœur  est 
souvent  difficile,  que  la  mort  subite  s'y  rencontre  de  temps  en  i 
temps,  et  que  cette  mort  subite  peut  être  provoquée  par  des 
pratiques  balnéatoires  maladroites,  on  comprend  l'extrême  ré-  • 
serve  des  médecins  des  eaux  minérales. 

Mais  ces  accidents  sont  surtout  à  craindre  pour  des  maladies 
du  cœur  méconnues.  Et  l'on  peut  se  demander  s'il  n'y  a  pas  • 
moyen  de  faire  du  bien  aux  malades  atteints  d'affections  du 
cœur  reconnues  et  caractérisées.  La  réponse  à  celte  question 
est  absolument  affirmative. 

Fleury  avait  déjà  montré  que  l'on  peut  redonner  du  ton  aux 
cardiaques  par  l'hydrothérapie,  mais  à  la  condition  que  l'on  i 
commencerait  à  anesthésier  la  peau  par  une  douche  chaude 
avant  d'administrer  la  douche  froide.  Puis,  peu  à  peu,  la  peau 
s'accoutume  à  la  sensation  de  l'eau  froide  et,  au  bout  de  huit 
jours,  on  peut  faire  supporter  aux  malades  une  douche  en  jet 
sur  la  région  précordiale,  avec  une  température  de  12  à  16  de- 
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grés,  pendant  une  durée  d'une  minute  et  même  une  minute  et 
demie. 

Le  cardiaque  ne  doit  prendre  que  des  bains  tempérés  de  25  à 
32  degrés  ;  au-dessous  de  cette  température  comme  au-dessus, 
il  se  fait  des  congestions  locales  qui  sont  loin  d'être  sans  danger. 

De  même,  les  cardiaques  peuvent  aller  aux  bains  d'étuve, 
mais  à  la  condition  que  l'étuve  sera  sècbe,  que  la  température 
ne  dépassera  pas  35  degrés  et  que  le  malade  n'y  fera  pas  un  sé- 
jour trop  prolongé  ;  après  l'étuve,  le  malade  ne  fera  pas  d'im- 
mersion dans  l'eau  froide,  mais  seulement  des  lotions  tièdes,  ou 
recevra  une  petite  doucbe  en  pluie. 

Quant  à  l'étuve  humide,  ou  bain  de  vapeur,  elle  doit  être  ab- 
solument défendue  à  ces  malades. 

On  voit  donc  déjà  qu'en  observant  certaines  précautions,  les 
malades  atteints  d'affections  du  cœur  peuvent  profiter  de  cer- 
taines pratiques  balnéatoires  et  hydrothérapiques. 

Arrivons  maintenant  aux  eaux  minérales  proprement  dites,  et 
nous  allons  voir  qu'elles  ont  de  fréquentes  indications  dans  les 
maladies  du  cœur. 

Mais,  à  cet  égard,  il  faut  bien  s'entendre  :  si  l'on  cherche  des 
eaux  qui,  par  leurs  parties  constituantes,  doivent  arriver  à  dis- 
soudre ou  à  faire  résorber  les  végétations  de  l'endocarde,  ou 
assouplir  les  cicatrices  des  myocardites,  on  n'en  trouvera  pas. 

Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  indications,  dans  les  mala- 
dies organiques  du  cœur,  consistent  d'abord  à  supprimer  les 
obstacles  à  la  circulation  et  ensuite,  mais  seulement  après  ce 
premier  résultat  obtenu,  à  exciter  les  contractions  du  cœur. 
Une  comparaison  fera  mieux  comprendre  cette  théorie. 

Si  l'on  a  à  son  service  une  vieille  machine  à  vapeur  qui  ne  peut 
plus  supporter  que  deux  atmosphères  de  pression,  on  la  fera 
travailler  à  une  pression  moindre.  Tant  que  les  choses  resteront 
en  cet  état,  la  machine  pourra  continuer  à  fonctionner  ;  mais  si 
les  tuyaux  viennent  à  s'engorger,  la  tension  augmentera  et  la 
machine  fera  explosion.  La  catastrophe  sera  plus  rapide  encore 
si  l'on  surchauffe  la  machine  pour  lui  faire  vaincre  cette  résis- 
tance. 

Si,  au  contraire,  on  se  hâte  de  dégager  les  tuyaux,  la  ma- 
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chine  ne  trouvant  plus  d'obstacle  insurmontable  pourra  servir 
et  fonctionner  encore. 

Il  en  est  de  môme  dans  les  maladies  organiques  du  cœur. 
Tant  que  les  autres  organes  de  la  circulalion  fonctionnent  nor- 
malement, l'insuffisance  du  cœur  est  suppléée  par  ces  autres  or- 
ganes. Mais,  lorsque  les  vaisseaux  artériels  et  veineux  viennent 
à  fléchir,  non  seulement  ils  n'aident  plus  le  cœur,  mais  ils  lui 
créent  des  résistances  qui  dépassent  bientôt  ses  forces  et  le  trou- 
blent de  plus  en  plus.  Si,  à  ce  moment,  on  veut  exciter  le  cœur  à 
surmonter  les  obstacles,  on  l'épuisé  et  la  mort  en  est  bientôt  la 
conséquence.  Tel  est  le  résultat  de  l'usage  intempestif  de  la  di- 
gitale, sur  lequel  nous  avons  insisté  dans  un  rapport  récent. 

Si,  au  contraire,  on  dégage  la  résistance,  le  cœur  reprend  lui- 
même  de  la  force,  et  s'il  n'en  acquiert  pas  assez,  on  peut  alors 
l'exciter  et  le  soutenir  sans  crainte  de  le  surmener. 

Or,  si  les  eaux  minérales  n'ont  pas  pour  effet  de  supprimer  les 
lésions  cardiaques,  elles  deviennent  fréquemment  utiles  pour 
supprimer  ces  affections  secondaires,  qui  deviennent  à  leur  tour 
des  causes  d'aggravation  pour  la  maladie  du  cœur.  Le  fait  est 
encore  plus  vrai,  s'il  s'agit  d'une  hypertrophie  du  cœur  consé- 
cutive à  l'altération  d'organes,  autres  que  ceux  de  la  circula- 
tion. 

Déjà  cette  application  des  eaux  minérales  a  tenté  un  certain 
nombre  de  médecins  des  eaux,  qui  ont  obtenu  des  résultats  des 
plus  satisfaisants.  On  peut  citer  à  cet  égard  les  résultats  obtenus 
à  Aix  par  Yidal,  Fleuryet  Blanc,  à  Saint-Nectaire  par  Vernière, 
au  Mont-Dore  par  Bertrand,  à  Néris  par  Favart  de  Montluc,  à 
Cauterels  par  Dupré,  aux  Eaux-Chaudes  par  Izarié,  à  Chaudes- 
Aiguës  par  Dufresne  de  Chassaigne,  îtBagnols  de  la  Lozère,  par 
Rambaud  et  Coulomb,  enfin  les  excellents  conseils  donnés  paul 
Lebret  et  Durand-Fardel,  ainsi  que  ceux  donnés  par  Teissier,  de' 
Lyon. 

Dans  les  rapports  que  nous  avons  à  analyser  cette  année 
(1884),  nous  trouvons  que  la  question  a  fait  quelques  progrès.^ 

Plusieurs  médecins  y  indiquent  des  affections  du  cœur  en 
particulier,  en  donnent  l'observation,  et  font  connaître  en  dé- 
tail les  procédés  qui  lour  ont  réussi. 
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Le  docteur  Blanc,  médecin  inspecteur  des  eaux  d'Aix  en  Sa- 
voie, déclare  que  sur  quatre  cent  dix-neuf  rhumatisants,  vingt- 
quatre  étaient  atteints  soit  de  lésion  aortique,  soit  de  lésions 
mitrales,  et  que  les  eaux  d'Aix,  administrées  avec  prudence  à 
ces  malades,  les  avaient  améliorés  pour  la  plupart,  et  en  avaient 
guéri  quelques-uns. 

Telle  était,  du  reste,  l'opinion  de  son  prédécesseur,  le  docteur 
Vidal,  qui  en  avait  fait  l'objet^d'un  mémoire  spécial. 

La  première  condition  pour  réussir  chez;  ces  malades  est  de 
procéder  par  tâtonnements.  Le  docteur  Belugou,  à  La- 
malou-le-Haut  commence  par  donner  des  bains  de  27  degrés, 
d'une  durée  de  quinze  minutes  avec  repos  au  lit  après  le  bain  et 
des  douches  tièdes.  Il  a  pu  arriver  ainsi  à  donner  une  moyenne 
de  vingt  et  un  bains  et  près  de  vingt  douches.  La  condition  pour 
réussir  est  que  la  salle  de  bain  soit  fraîche  et  ne  soit  pas  une 
étuve  humide,  que  le  malade  se  repose  dans  son  lit  après  chaque 
bain,  et  qu'il  y  ait  en  général  un  jour  de  repos  après  chaque 
bain,  pour  éviter  l'excitation  thermale. 

Dans  la  station  de  Bourbon-l'Archambault,  la  même  pratique 
a  été  suivie  à  l'hôpital  civil  et  à  l'hôpital  militaire.  A  l'hôpital 
civil,  le  docteur  Regnault  commence  par  des  demi-bains  à 
20  degrés,  et  des  douches  à  28  degrés.  Il  dit  avoir  vu  le  souffle 
cardiaque  disparaître  chez  ces  malades. 

Notons  qu'en  même  temps  on  donne  aux  malades  de  l'eau 
minérale  qui  amène  de  la  diurèse,  et  des  garde-robes  faciles  et 
abondantes.  A  Bourbon-l'Archambault,  on  peut  encore  diminuer 
la  congestion  par  l'application  des  cornets,  sortes  de  ventouses 
qui  datent  du  moyen  âge. 

On  le  voit  donc  :  alors  même  que  les  congestions  et  l'hydropi- 
sie  ont  succédé  à  l'hypertrophie,  les  eaux  minérales  peuvent 
agir  en  qualité  de  diurétique  et  de  laxatives,  faire  disparaître  oe? 
affections  secondaires. 

Il  n'en  est  plus  de  même  lorsqu'il  s'agit  d'une  insuffisance 
aortique,  et  surtout  d'une  insuffisance  consécutive  à  la  dilata- 
tion athéromateuse  de  l'aorte,  et  plus  encore  si  le  malade  est 
atteint  de  myoscléroso  ou  porteur  d'un  anévrysme.  Ici  toute 
médication  thermale  serait  dangereuse.  L'oau  pulvérisée  peut 
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être  administrée  sans  crainte  à  ces  malades,  d'après  le  docteur 
Bourgarel. 

Si  l'hypertrophie  du  cœur  n'est  plus  consécutive  à  une  lésion 
du  cœur  lui-même,  les  indications  des  eaux  minérales  devien- 
nent bien  plus  formelles. 

Dans  les  hypertrophies  consécutives  aux  affections  catarrhales 
des  voies  respiratoires,  les  eaux  sulfurées  des  Eaux-Bonnes, 
Cauterets,  Allevard,  Saint-Honoré,  Pierrefonds,  Enghien,  vien- 
dront ramener  la  contractilité  pulmonaire,  tarir  la  sécrétion 
bronchique  et  faciliter  la  circulation  de  l'action  pulmonaire.  Si 
la  cause  de  l'hypertrophie  se  trouve  dans  une  néphrite  intersti- 
tielle, les  eaux  de  Saint-Nectaire  pourront  rendre  des  services. 

Les  hypertrophies  consécutives  aux  lésions  d'origine  gastro- 
hépatique  se  trouvent  bien  des  eaux  alcalines  faibles  :  Ems, 
Garlsbad,  Yichy,  Royat,  Yittel  et  Contrexéville. 

Enfin,  si  l'hypertrophie  est  symptomatique  de  l'endartérite 
chronique,  les  eaux  qui  soulagent  les  goutteux,  c'est-à-dire 
Vichy,  Yittel,  Contrexéville,  La  Réveille,  Montrond,  et  les  autres 
alcalines,  seront  également  indiquées. 

On  voit  donc  par  ce  résumé  que  non  seulement  il  ne  faut  pas 
refuser  le  secours  des  eaux  minérales  aux  cardiaques,  qu'ils  peu- 
vent, au  contraire,  trouver  du  soulagement  à  un  grand  nombre 
de  sources,  et  que  les  maladies  du  cœur  dangereuses  en  pareil 
cas,  sont  les  maladies  qui  n'ont  pas  été  reconnues,  parce  qu'elles 
ne  permettent  pas  de  prendre  les  précautions  nécessaires. 

En  Allemagne,  les  recherches  faites  par  Beneke  (1)  à  Nauheim 
permettent  de  penser  que  les  eaux  thermales  indifférentes  peuvent 
combattre  efficacement  les  stases  sanguines  pulmonaires  et  abdo- 
minales. Traube  recommande  également  l'usage  de  la  source 
n°  4  à  Soden  (sur  le  Taunus)  en  môme  temps  que  l'usage  du 
petit-lait. 

P.  Cure  de  petit-lait.  —  Le  petit-lait,  sérum  lactis,  désigné  par 
Galien  sous  le  nom  de  melca,  est  nommé  en  Allemagne  Molken 
et  en  Suisse  Schotten. 

C'est  du  lait  dont  on  a  retiré  le  beurre  et  le  caseum  et  qui  ne 

(1)  Beneke,  Zur  Thérapie  der  Gelenksrhumatismus  und  die  htm  verbunden 
Uerzb-ankheitcn.  Berlin,  1872.  llirschwald. 
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renferme  plus  que  de  l'eau,  des  sels  et  du  sucre  de  lait.  Les  sels 
sont  constitués  surtout  par  du  chlorure  de  potassium  et  du 
phosphate  de  chaux. 

Préparé  avec  soin,  le  petit-lait  est  un  liquide  transparent  légè- 
rement verdâtre,  plus  ou  moins  opalin  selon  qu'il  conserve  des 
traces  plus  ou  moins  grandes  de  beurre  ou  de  caséum. 

11  est  sucré  au  goût  et  rappelle  la  saveur  sucrée  du  lait 
bouilli.  Ce  petit-lait  est  difficile  à  digérer,  surtout  au  début,  et 
on  est  généralement  obligé  de  le  couper  avec  des  eaux  minérales 
(Giesshiibel  près  de  Carlsbad,  Johannisbrunnen,  Tatmansdorf, 
Scliaz),  ou  bien  des  eaux  chlorurées  sodiques,  chargées  d'acide 
carbonique  (Nauheim,  Schwalheim,Oeynhausen,  ftehme,  Werne 
et  la  source  Soolsprudel  de  Soden). 

Cette  cure,  qui  se  fait  très  bien  dans  le  midi  de  la  France  et  à 
Allevard,  se  compose  de  boissons  et  de  bains. 

Il  est  remarquable  de  voir  que  le  bain  de  petit-lait  fait  rapide- 
ment tomber  le  pouls  (1).  Cette  médication  est  en  outre  laxative 
et  dégage  les  congestions  secondaires  consécutives  aux  maladies 
du  cœur. 

Q.  Cure  de  raisin.  —  La  cure  de  raisin  peut  remplir  à  peu  près 
les  mêmes  indications  que  la  cure  de  petit-lait. 

Le  meilleur  raisin  pour  cette  cure  est  le  chasselas  et  plus 
particulièrement  celui  de  Thomery,  près  Fontainebleau.  Les 
chasselas  de  Bourgogne  et  du  Midi  peuvent  être  aussi  employés. 
A  l'étranger,  on  recherche  ceux  des  bords  du  Rhin  et  de  l'Au- 
triche; en  Hongrie,  le  raisin  de  Tokai. 

Sous  l'influence  de  cette  cure,  la  circulation  devient  d'abord 
plus  active,  le  pouls  prend  de  l'ampleur  et  de  la  force,  le  visage 
se  colore,  la  peau  s'anime  et  l'on  sent  un  état  de  bien-être  et  de 
force  croissante. 

Puis  les  sécrétions  augmentent,  les  urines  deviennent  plus 
abondantes,  les  malades  ont  de  la  liberté  du  ventre  et  quelque- 
fois même  un  peu  de  diarrhée. 

La  cure  doit  se  faire  à  la  campagne  près  de  la  vigne.  On  doit 
faire  cueillir  le  raisin  le  matin  à  la  rosée.  On  met  dans  un  petit 


(1)  Niepce,  Mémoire  sur  l'action  des  bains  de  petit-lait,  18*0. 
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panier  le  poids  voulu  pour  une  dose  el  le  malade  l'avale  peu  à 
peu  en  se  promenant. 

La  quantité  de  raisin  consommée  par  jour  varie  de  lk,500  à 
4  kilogrammes. 

On  commence  en  général  par  une  petite  quantité,  un  derni- 
kilogramme  ou  i  kilogramme  par  jour.  Quand  on  en  prend 
davantage,  on  divise  la  quantité  journalière  en  trois  doses,  que 
l'on  prend,  la  première  le  matin  à  jeun,  la  seconde  avant  le  dé- 
jeuner, la  troisième  avant  le  dîner,  environ  une  demi-heure 
avant  le  repas.  Une  faut  pas  oublier  que  les  raisins  pris  le  malin 
à  la  rosée  sont  plus  diurétiques  et  plus  laxatifs. 

Dans  quelques  localités  d'Allemagne  on  fait  prendre  le  jus  de 
raisin  obtenu  avec  une  presse. 

Tantôt  on  fait  la  diète  exclusive  par  le  raisin.  Tantôt  on  y 
associe  des  aliments;  en  pareil  cas,  on  commence  par  les  ali- 
ments végétaux,  puis  la  viande  blanche.  Plus  tard  on  donne  la 
viande  noire.  Ce  n'est  qu'à  la  fin  qu'on  permet  le  vin,  le  café  et 
le  thé. 

En  Allemagne,  les  endroits  renommés  pour  la  cure  de  raisin 
sont  :  Yevey,  Montreux,  Veytaux,  Aigle,  en  Suisse,  Durckeioj 
près  Neustadt,  Méran  dans  le  Tyrol,  etc. 

La  durée  de  la  cure  est  de  trois  à  six  semaines.  Elle  est  contre! 
indiquée  pendant  la  grossesse. 


CHAPITRE  L 

TRAITEMENT  DE  LA  FIN  DE  LA  PÉRIODE  DE  TOLÉRANCE. 

Au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  mais  qui,  dans  cer- 
taines conditions,  peut  durer  bien  des  années,  le  cœur  ne  suffit 
plus  à  sa  besogne,  soit  parce  qu'il  est  surmené  et  qu'il  com- 
mence à  dégénérer,  soit  parce  que  des  troubles  sont  survenus 
dans  les  organes  que  le  sang  doit  parcourir.  Le  traitement  com- 
prend donc  deux  indications  :  la  première  consiste  à  soutenir 
le  cœur,  faire  cesser  les  palpitations  et  la  dyspnée  ;  la  seconde,  à 
faire  disparaître  les  complications  secondaires  qui  créent  de 
nouveaux  obstacles  à  la  circulation  et  dépassent  les  forces  dont 
le  cœur  dispose. 

La  première  indication  consiste  donc  à  régulariser  l'action  du 
cœur  et  à  faire  disparaître  les  palpitations  ;  la  seconde,  à  modi- 
fier le  système  nerveux  et  à  faire  cesser  la  dyspnée. 

TRAITEMENT  DES  PALPITATIONS.  —  MODÉRATEURS  DU  COEUR. 

Le  premier  moyen  à  employer  est  d'abord  le  repos,  et  le  repos 
horizontal,  la  tête  étant  un  peu  élevée.  Par  là,  le  malade,  n'ayant 
plus  aucun  effort  à  faire,  se  sent  soulagé. 

11  faut  ensuite  donner  des  boissons  fraîches  et  des  aliments' 
substantiels  en  petite  quantité.  Au  bout  de  quelques  jours,  le 
rythme  cardiaque  s'améliore;  on  peut  juger  plus  aisément  de 
l'affection  du  cœur  et  commencer  en  connaissance  de  cause  un 
traitement  réglé. 

Les  médicaments  qui  régularisent  la  circulation  portent  le 
nom  de  sédatifs.  Je  vais  les  examiner  successivement  au  point 
de  vue  actuel,  c'est-à-dire  de  la  régularisation  de  la  circulation 
à  la  tin  de  la  période  de  tolérance. 
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A.  DIGITALE. 

J'ai  dit,  dans  le  chapitre  consacré  à  la  thérapeutique  générale, 
que  lorsqu'on  était  arrivé  à  décider  qu'il  y  avait  lieu  d'adminis- 
trer un  médicament  (l'opportunité  étant  reconnue),  il  restait  à 
déterminer  la  voie  d'introduction,  la  forme  du  médicament  et 
la  mesure  ou  dose. 

voie  d'introduction  par  la  bouche. 

Les  préparations  de  digitale  ne  sont  pas  toutes  équivalentes 
dans  le  cas  présent;  je  vais  les  examiner  successivement. 

La  poudre  de  feuilles  de  digitale  est  un  médicament  infidèle. 

D'abord,  les  feuilles  ne  contiennent  pas  toutes  la  même  quan- 
tité de  digitale.  Certains  pharmacologues  prétendent  qu'il  faut 
cueillir  les  feuilles  radicales  de  la  seconde  année  avant  la  flo- 
raison. Telle  est  la  prescription  du  Codex  de  1866. 

D'autres  conseillent  de  prendre  les  feuilles  voisines  des  fleurs. 
En  fait,  c'est  ce  qui  a  lieu  le  plus  ordinairement.  La  digitale  est 
recueillie  ordinairement  dans  les  bois  par  des  paysans,  et  les 
pharmaciens  qui  la  leur  achètent  exigent  que  la  plante  soit  en 
fleur  pour  qu'on  ne  puisse  les  tromper  et  leur  donner  des  feuilles 
d'une  autre  plante. 

Hepp,  le  pharmacien  de  Strasbourg  qui  préparait  les  médica- 
ments pour  le  professeur  Hirlz,  ne  prenait  que  les  feuilles  de  la 
deuxième  année,  récoltées  un  peu  avant  la  floraison  ;  il  faisait 
sécher  ses  feuilles  à  l'ombre  d'abord,  puis  dans  une  étuve,  et  les 
enfermait  ensuite  dans  des  boîtes  de  fer-blanc  ou  des  bocaux  de 
verre,  à  l'abri  de  l'air,  de  la  lumière  et  de  l'humidité.  On  ne  les 
réduisait  en  poudre  qu'au  moment  de  la  consommation.  Hepp 
renouvelait  sa  provision  tous  les  ans  et  n'employait  jamais  de 
feuilles  ayant  plus  d'une  année.  Hepp  évaluait  que,  dans  ces 
conditions,  les  feuilles  renfermaient  environ  5  pour  1  000  de 
digitaline,  soit  5  milligrammes  pour  1  gramme. 

La  poudre  de  feuilles  peut  s'administrer  en  pilules,  mais  c'est 
une  mauvaise  préparation,  parce  qu'elle  est  mal  tolérée  par  l'es- 
tomac à  cause  de  l'action  irritante  de  la  digitale. 


MODÉRATEURS  DU  COEUR.  869 

Pour  avoir  des  résultats  comparatifs,  je  me  suis  servi  dans 
toutes  mes  expériences  d'une  provision  de  poudre  de  feuilles 
choisie  et  préparée  avec  soin.  Je  dois  à  la  générosité  de 
M.  Adrian  d'avoir  pu  les  faire  d'une  manière  suivie,  et  je  tiens  à 
l'en  remercier  ici. 

La  macération  est  préférée  pour  obtenir  l'action  diurétique, 
et  l'infusion  pour  obtenir  l'effet  antithermique.  En  effet,  l'eau 
froide  ne  dissout  que  la  digilonine  ou  digitine  de  Nativelle.  L'eau 
bouillante  dissout  un  peu  la  digitaline,  mais  c'est  surtout  l'alcool 
absolu  qui  la  dissout  le  mieux.  C'est  donc  à  la  teinture  qu'il 
faut  s'adresser  (1). 

Pour  calmer  les  palpitations  de  cette  période,  dans  laquelle 
le  cœur  commence  à  perdre  de  sa  force  et  de  son  rythme,  il  faut 
administrer  la  teinture  de  digitale  à  la  dose  de  25  gouttes, 
d'abord  une  ou  deux  fois  par  jour,  puis  on  peut  aller  progressi- 
vement, si  l'effet  n'est  pas  produit,  jusqu'à  la  dose  de  100  gouttes 
et  même  150  gouttes.  11  ne  faut  pas  oublier  que,  depuis  les 
recherches  faites  par  le  nouveau  Codex,  i  gramme  de  teinture 
alcoolique  correspond  à  53  gouttes.  Or,  on  peut  aller  au  besoin 
à  3  grammes. 

11  faut  ici  faire  plusieurs  remarques  pour  se  rendre  bien 
compte  de  l'action  de  la  digitale. 

La  première,  et  sur  laquelle  je  reviendrai  encore  bien  des 
fois,  c'est  qu'il  faut,  avant  tout,  songer  à  débarrasser  la  circu- 
lation des  entraves  qu'elle  présente,  avant  de  chercher  à  ren- 
fo  rcer  le  cœur.  Donc  il  faut,  avant  de  donner  la  digitale,  com- 
battre énergiquement  les  congestions  et  les  hydropisies,  et  ne 
chercher  à  relever  le  cœur  par  la  digitale  qu'un  peu  plus  tard. 

Si  l'affection  du  cœur  est  moins  avancée  et  qu'elle  n'ait  pas 
encore  produit  ces  phénomènes  secondaires;  s'il  s'agit,  par 
exemple,  d'une  affection  artérielle  du  cœur,  on  peut  d'emblée 
donner  la  digitale  à  petites  doses. 

On  observera  alors  deux  choses  :  la  première,  c'est  que  la 
digitale  est  longue  a  montrer  son  action  sur  le  pouls.  11  faut  au 

(1)  La  toinlurc  alcoolique  de  digitale  se  fait  avec  1  gramme  do  poudre  de 
fouilles  pour  5  grammes  d'alcool  à  80  degrés;  on  fait  macérer  pendant  dix 
jours,  puis  mirer. 
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moins  vingt-qualre  heures,  et  quelquefois  deux  jours  ou  même 
trois  jours,  pour  l'obtenir.  Il  faut  donc  savoir  attendre  et  ne  pas 
se  hâter  d'augmenter  les  doses,  comme  si  l'action  n'avait  pas 
lieu.  D'autre  part,  l'action  une  fois  obtenue,  si  l'on  cesse  l'ad- 
ministration de  la  digitale,  on  voit  que  l'effet  s'en  prolonge 
pendant  plusieurs  jours.  Cela  tient  à  ce  que  la  digitale  s'élimine 
plus  lentement  qu'elle  n'est  absorbée,  et,  par  suite,  quelle  s'ac- 
cumule dans  l'organisme,  et  cela  d'autant  plus  que  les  reins 
seront  plus  malades  et  la  laisseront  moins  passer. 

Il  en  résulte  donc  que  lorsqu'on  a  obtenu  une  diminution 
notable  dans  le  nombre  des  pulsations,  il  faut  s'arrêter,  ou  tout 
au  moins  diminuer. 

Ici,  l'observation  est  aisée,  puisqu'on  peut  se  guider  sur  le 
pouls  ;  il  sera  moins  facile  de  se  régler  lorsqu'il  s'agira  de  l'ac- 
tion diurétique  de  la  digitale.  Il  est  d'autant  plus  important  de 
s'arrêter  à  temps  que  si  l'on  attendait,  pour  diminuer  la  dose, 
que  le  pouls  fût  ramené  trop  au  dessous  de  la  normale,  il  pour- 
rait bien  ne  plus  se  relever,  cl  l'on  verrait  qu'ainsi,  en  faisant 
tomber  le  pouls,  on  a  surtout  fait  tomber  le  malade. 

La  teinture  peut  encore  s'employer  sous  forme  de  sirop,  soit 
celui  du  Codex,  qui  renferme  un  demi-gramme  ou  26  gouttes 
de  teinture  par  cuillerée  à  soupe.  Le  sirop  de  Labélonye  est  fait 
avec  5  grammes  d'extrait  hydro-alcoolique  pour  30  grammes  de 
sirop.  C'est  un  sirop  faible  qui  se  donne  à  la  dose  de  2  à  3  cuil- 
lerées à  soupe  par  jour. 

Le  vin  de  Trousseau,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  le  vin 
scillilique  ni  avec  le  vin  diurétique  amer  de  la  Cbarité,  est  un 
vin  digitalique;  il  est  ainsi  composé  : 

Baies  de  genièvre,  300  grammes  ;  scille,  30  grammes  ;  acétate 
de  potasse,  200  grammes;  feuilles  de  digitale,  60  grammes  ;  vin 
blanc,  4  000  grammes;  alcool  à  90  degrés,  500  grammes.  Ce  vin, 
très  bien  composé  au  point  de  vue  pharmaceutique,  est  très 
chargé  en  digitale  ;  chaque  cuillerée  à  soupe  contient  0g,023  de 
feuilles;  un  verre  à  madère,  0«,058;  et  un  verre  à  bordeaux,  O*,  110. 
A  cette  dose,  il  est  mal  supporté.  M.  Duroziez  (I)  engage  à  ne 

(1)  Duroziez,  Académie;de  médecine,  20  mai  1879. 
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le  donner  que  par  cuillerée  à  soupe;  et  il  fait  remarquer  qu'il 
est  dangereux  de  l'administrer  aux  doses  ordinaires  des  vins  mé- 
dicinaux. 

La  teinture  éthérée  de  digitale  n'est  plus  employée,  parce  que 
l'éther  ne  dissout  la  digitaline  que  dans  des  proportions  infimes, 
et  qu'il  dissout  au  contraire  la  digitoxine  qui  est  une  substance 
des  plus  dangereuses. 

On  peut  encore  employer  la  digitaline.  Ici,  on  a  le  choix  dans 
le  commerce  entre  la  digitaline  d'Homolle  et  Quévenne,  la  digi- 
taline de  Merck  et  la  digitaline  cristallisée  de  Nativelle.  Toutes 
ces  trois  digitalines  sont  actives,  mais  elles  diffèrent  dans  la 
régularité  de  leur  action.  J'ai  fait,  pour  juger  ces  digitalines,  de 
nombreuses  expériences  comparatives- 

Je  mettais,  sur  une  même  plaque  de  liège,  quatre  grenouilles; 
trois  de  ces  grenouilles  recevaient  en  injection  sous-cutanée  une 
même  dose  de  digitaline  ;  la  quatrième,  servant  de  témoin,  su- 
bissait toutes  les  mêmes  opérations  jusqu'à  l'injection  alcoo- 
lique sous-cutanée  ;  il  n'y  manquait  que  la  digitaline.  Eh  bien, 
il  m'a  été  facile  de  constater  que  la  digitaline  cristallisée  de  Na- 
tivelle était  la  plus  constante  et  la  plus  régulière  dans  son  action, 
que  la  digitaline  d'Homolle  et  Quévenne  était  plus  irrégulière, 
tantôt  très  active,  tantôt  très  peu,  et  que  la  digitaline  du  com- 
merce avait  des  irrégularités  encore  beaucoup  plus  grandes. 

voie  d'introduction  par  le  rectum. 

On  n'a  guère  essayé  d'introduire  la  digitale  par  le  rectum, 
parce  que  les  préparations  alcooliques  sont,  en  général,  bien 
supportées.  Cependant,  on  peutcompLer  qu'elles  seraient  absor- 
bées avec  plus  de  lenteur  que  par  la  bouche. 

Cazin  et  Méjan  ont  donné  des  lavements  contenant  de  8  à 
15  grammes  de  feuilles  pour  i 50  grammes  d'eau,  et  ont  ainsi 
guéri  une  anasarque. 

voie  d'introduction  par  la  peau-. 

Peut-on  agir  sur  le  cœur  en  déposant  des  préparations  de  digi- 
tale sur  la  peau  intacte  ? 
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J'ai  bien  souvent  fait  faire  sur  la  région  cardiaque  des  fric- 
tions avec  de  la  teinture  alcoolique  de  digitale  sans  en  donner 
à  l'intérieur,  et  j'ai  vu  si  souvent  les  malades  soulagés  avec  un 
ralentissement  appréciable  du  pouls,  que  je  ne  doute  pas  de  la 
possibilité  de  l'absorption  par  cette  voie.  Mais,  il  faut  le  recon- 
naître, il  n'y  a  aucune  comparaison  à  établir  entre  l'effet  qu'on 
peut  obtenir  de  cette  manière  et  celui  sur  lequel  on  peut  com- 
pter par  l'administration  de  la  teinture  à  l'intérieur. 

Peut- on  espérer  un  effet  utile  avec  des  cataplasmes  de  feuilles 
de  digitale?  Brown  (1)  et  Reynols  (2)  auraient  obtenu,  au  bout 
d'une  heure,  une  action  diurétique  et  un  abaissement  notable  du 
pouls  en  appliquant  sur  le  ventre  soit  des  cataplasmes  de  farine 
de  lin  additionnée  de  teinture  alcoolique,  soit  des  cataplasmes 
faits  avec  les  feuilles  fraîches  et  de  l'eau  bouillante. 

MM.  Tourangin  et  Dujardin-Beaumetz  (3)  ont  également  con- 
staté une  action  appréciable  chez  les  jeunes  sujets. 

voie  d'introduction  cutanée. 

Nous  avons  vu  que  Bouillaud  faisait  placer  sur  la  région  du 
cœur  des  vésicatoires,  et  qu'ensuite  il  faisait  saupoudrer  le 
derme  dénudé  avec  de  la  poudre  de  feuilles  de  digitale  pour 
augmenter  l'irritation  externe.  Mais  il  ne  dit  pas  avoir  constaté 
l'action  sédative.  Ce  moyen  est,  en  somme,  très  douloureux  et 
peu  efficace. 

voie  d'introduction  sous-cutanée. 

Les  expériences  que  j'ai  faites  sur  les  chiens  auxquels  j'admi- 
nistrais en  injection  sous-cutanée  de  la  solution  alcoolique  de 
digitaline  ont  produit  constamment  une  irritation  locale  et  si 
souvent  des  phlegmons  diffus,  que  je  me  suis  bien  gardé  de  faire 
de  pareilles  injections  sur  l'homme.  Otto  (4)  et  Wilkowski  (3), 
qui  l'ont  osé,  ont  produit  des  accidents  terribles. 

(1)  Brown,  Médical  Times  and  Gazette,  1S68. 

(2)  Reynolds,  The  Lancet,  1869. 

(3)  Dujardin-Beaumetz,  Clinique  thérapeutique,  t.  Ier,  p.  47. 

(4)  Otlo,  Deutsch  Arch.  fur  klin.  Med.,  t.  XVI,  p.  340,  1875. 

(5)  Witkowski,  ibid.,  t.  XVII,  p.  313,  1876. 
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Gerber  et  Eulenburg  (1),  qui  en  ont  fait,  n'indiquent  pas  de 
résultats  favorables. 

Gubler  (2)  serait  arrivé  à  rendre  cette  injection  tolérable  en 
prenant  la  formule  ci-jointe  :  Alcool,  50  grammes  ;  digitaline 
d'Homolle  et  Quévenne,  Os,iO.  Faites  dissoudre  et  ajoutez  :  eau, 
50  grammes.  Un  gramme  de  cette  solution  contient  1  milli- 
gramme de  digitaline  d'Homolle  et  Quévenne.  Gubler  faisait  ses 
injections  sous-cutanées  dans  la  région  du  dos,  et  ne  produisait 
pas  de  nodus,  bien  que  l'injection  eût  été  répétée  jusqu'à  seize 
fois  cbez  le  môme  malade.  Cette  injection  lui  aurait  rendu  des 
services,  même  clans  la  période  la  plus  avancée. 

Contre-indications.  —  On  donne  comme  dernière  recomman- 
dation qu'il  ne  faut  plus  donner  de  digitale  à  ceux  qui  ont  le 
cœur  graisseux  (3),  qu'en  pareil  cas  on  n'agit  plus  utilement 
et  qu'on  s'expose  à  des  empoisonnements.  Je  crois  qu'il  y  a  là 
une  erreur.  Lorsque  la  digitale  n'agit  plus,  ce  n'est  pas  parce 
qu'il  n'y  a  plus  de  fibre  cardiaque  saine,  mais  parce  que  les  ob- 
stacles à  la  circulation  qui  existent  dans  les  membres  et  les 
viscères  sont  tels  que  les  fibres  restantes  n'ont  plus  le  pouvoir 
de  les  vaincre,  -même  avec  toute  leur  énergie  ;  on  comprend  qu'il 
est  inutile  alors  de  les  surmener.  Ce  qu'il  faut  faire  en  pareil 
cas,  c'est  de  dégager  les  infiltrations  par  des  piqûres  dans  les 
parties  déclives,  et  de  remplacer  la  digitale  par  l'opium. 

On  a  dit  également  que  la  digitale  était  dangereuse  au  début 
de  l'insuffisance  aortique.  On  aurait  mieux  fait  de  dire  qu'elle  y 
est  inutile,  puisque  le  pouls  est  régulier  et  suffisant.  Mais  plus 
tard,  quand  le  cœur  hypertrophié  commence  à  se  fatiguer,  la 
digitale  redevient  utile  (4). 

B.  ANTIMOINE. 

Sous  l'influence  de  hautes  doses  de  tartre  stibié,  de  kermès  et 
d'oxyde  blanc  d'antimoine,  nous  avons  vu  se  calmer  la  fré- 

(1)  Eulenburg,  Handbuch  der  Allgemeine  Thérapie,  t. I",  III»  partie,  p.  93, 
1880. 

(2)  Gubler,  Bulletin  de  la  Société  de  thérapeutique,  sénneo  du  24  juillet  1878. 

(3)  Bernheim,  Revue  médicale  de  l'Est,  1875. 

(4)  Millnor  Follicrgill,  Brit.  Med.  Journ.,  p.  519,  13  octobre  1877. 
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qUence  du  pouls  et  la  dyspnée  chez  les  patients  atteints  de 
maladie  organique  du  cœur.  Mais  cette  sédation  n'était  que  mo- 
mentanée, et  les  accidents  reparaissaient  bientôt  avec  autant  de 
violence  qu'auparavant. 

Mais  il  faut  faire  une  autre  remarque,  c'est  que,  tandis  que 
dans  la  pneumonie  la  circulation  subissait  des  modifications 
beaucoup  plus  marquées  que  la  respiration,  le  contraire  a  lieu 
dans  les  maladies  du  cœur  (4). 

Dans  ces  dernières  années,  un  médecin,  M.  H.  Almès,  sous  le 
nom  de  Lucien  Papillaud,  a  préconisé  des  pilules  d'arséniate 
d'antimoine  contenant  chacune  0^,0025  (deux  milligrammes  et 
demi)  à  la  dose  de  1  à  4  par  jour.  Je  l'ai  essayé  bien  des  fois 
sans  succès. 

C.  BROMURE  DE  POTASSIUM. 

Gubler  est  le  premier  qui  ait  employé  le  bromure  de  potas- 
sium pour  combattre  les  palpitations  d'origine  organique.  Il  le 
donnait  à  la  dose  de  2  à  4  grammes.  Il  a  été  suivi  dans  cette 
voie  par  MM.  G.  Sée  et  Dujardin-Beaumetz,  ainsi  que  je  l'ai  fait 
également.  Je  l'administre  également  sous  cette  forme  : 

Bromure  de  potassium,  20  grammes  ;  eau  distillée  de  fleurs 
d'oranger,  300  grammes. 

Chaque  cuillerée  à  soupe  en  contient  J  gramme  ;  dose,  2  à 
4  cuillerées  par  jour,  immédiatement  avant  les  repas  et  au  com- 
mencement de  la  nuit. 

D.  VÉRATRINE. 

Le  docteur  Bitot  (2),  professeur  à  l'Ecole  de  médecine  de  Bor- 
deaux, avait  employé  la  vératrine  pour  combattre  les  palpita- 
tions symptomatiques  de  l'hypertrophie  par  des  granules  de 
vératrine  d'un  milligramme  à  la  dose  de  {  à  10  par  jour.  J'ai 
essayé  après  lui  cette  médication,  en  poussant  môme  jusqu'à 

(1)  Traité  de  thérapeutique,  par  Trousseau,  Pidoux  cl  G.  Paul,  9e  édition, 
t.  II,  p.  1125. 

(2)  Bilot,  Congrès  de  l'Association  française  tenu  ù  Bordeaux,  9  septembre 

1872. 


MODÉRATEURS  DU  COEUR.  875 

20  pilules  par  jour,  à  mesure  que  la  tolérance  le  permettait, 
sans  en  avoir  retiré  de  bénéfice,  et  j'ai  dû  y  renoncer  à  la  fin, 
cette  médication  se  montrant  sans  action  utile. 

E.  CHLORAL. 

Le  chloral  est  un  médicament  dont  l'action  dépressive  sur  le 
cœur  est  parfaitement  connue. 

Depuis  0.  Liebreich  (1),  on  sait  qu'un  animal  empoisonné  par 
l'bydrate  de  cbloral  meurt  par  le  fait  de  la  paralysie  du  cœur, 
les  ventricules  et  les  oreillettes  distendus  par  du  sang  noir. 
L'hydrate  de  cbloral,  qui  a  pénétré  dans  le  sang  en  certaine 
quantité,  altère  les  globules  et  rend  le  sang  gris  et  graveleux, 
comme  si  l'on  y  avait  versé  de  l'alcool  (Vulpian)  (2). 

Par  cette  action  sur  le  sang,  le  cbloral  peut  exciter  le  bulbe 
ou  l'origine  centrale  des  nerfs  accessoires  dans  le  centre  bulbo- 
spinal  et  arrêter  les  mouvements  du  cœur,  comme  si  l'on  élec- 
trisait  les  nerfs  vagues.  Il  peut  agir  encore  par  son  influence  sur 
les  ganglions  cardiaques  et  sur  le  myocarde  lui-même.  11  peut 
enfin  paralyser  les  vaisseaux  périphériques  et  déterminer  par  là 
un  affaiblissement  notable  des  mouvements  du  cœur. 

L'action  du  chloral  sur  les  vaso-moteurs  est  évidente. 

En  résumé,  le  chloral  agit  sur  le  cœur  en  le  déprimant,  et 
cette  action  peut  aller  jusqu'à  produire  la  paralysie  de  l'organe. 

11  en  résulte  que  le  chloral  est  un  médicament  précieux  pour 
faire  dormir  les  malades  privés  de  sommeil  par  la  violence  des 
palpitations,  mais  que  ce  médicament  devient  dangereux  bien 
plus  que  la  digitale  lorsque  le  cœur,  dégénéré,  arrive  à  l'asys- 
tolie. 

■  (1)  0.  Liebreich,  Académie  de3  sciences  de  Berlin,  22  juin  J8Cfl. 
(2)  Vulpian,  Cours  de  la  Faculté,  1874. 
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TRAITEMENT  DE  LA  DÉTRESSE  CARDIAQUE,  DE  L'ANGINE 
DE  POITRINE  ET  DE  L'ASYSTOLIE.  —  CORDIAUX. 

Ici,  comme  dans  le  chapitre  précédent,  il  faut  bien  tenir 
compte  de  la  dyspnée  qui  appartient  réellement  à  l'affection 
cardiaque,  et  ne  pas  la  confondre  avec  la  dyspnée  produite  par 
les  lésions  qui  sont  la  cause  ou  la  conséquence  de  la  maladie 
du  cœur.  Ainsi,  la  dyspnée  tenant  à  une  congestion  pulmonaire 
secondaire  sera  traitée  d'abord  par  les  ventouses  sèches,  la  sai- 
gnée et  le  tannin  ;  la  dyspnée  liée  à  l'œdème  pulmonaire  sera 
justiciable  des  vésicatoires  et  des  diurétiques  ;  la  dyspnée  liée 
à  l'hydrothorax,  réclame  la  ponction  ;  et  la  dyspnée  urémique, 
la  diète  lactée  et  le  bromure  de  potassium. 

Il  faut  surtout  penser  à  cette  dernière,  que  l'on  confond  très 
souvent  avec  la  dyspnée  cardiaque  proprement  dite.  On  sait  que 
la  dyspnée  cardiaque  s'est  accusée  d'abord  seulement  au  mo- 
ment de  l'effort.  Plus  tard,  la  dyspnée  cardiaque  s'est  montrée 
au  repos  d'abord  dans  le  décubitus  gauche  au  moment  de  l'hy- 
pertrophie, puis  dans  le  décubitus  droit,  quand  est  survenue 
l'insuffisance  tricuspide  par  dilatation  ;  enfin,  elle  est  devenue 
l'orthopnée  et  a  forcé  le  malade  à  quitter  le  décubitus  dorsal 
pour  prendre  la  position  assise,  alors  qu'est  survenu  un  œdème 
pulmonaire  notable. 

La  dyspnée  urémique,  au  contraire,  se  montre  d'une  manière 
soudaine  par  des  excès  de  détresse  qui  ressemblent  jusqu'à  un 
certain  point  à  l'asthme.  Ces  accès  se  produisent  surtout  au 
moment  où  le  malade  va  s'endormir  et  cesse  de  contribuer  vo- 
lontairement à  sa  respiration.  Le  patient  est  pris  alors  de  dyspnée 
et  de  cauchemars  qui  le  réveillent  en  sursaut  et  le  laissent  encore 
quelque  temps  égaré  par  la  représentation  du  rêve  qui  persiste. 
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Je  répéterai  donc  ici  ce  qu'il  faudra  faire,  pour  ainsi  dire,  à 
chaque  chapitre  :  avant  de  traiter  directement  le  trouble  car- 
diaque, faire  disparaître  les  obstacles  morbides  de  la  circulation 
générale.  Le  traitement  des  symptômes  cardiaques  ne  peut  se 
faire  sans  cela. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  faut  comprendre  dans  un 
même  chapitre  les  phénomènes  de  l'asystolie,  c'est-à-dire  la 
dyspnée,  la  lipothymie,  la  défaillance  et  la  syncope.  Ici,  il  ne 
s'agit  plus  de  réprimer  la  violence  des  battements  du  cœur, 
mais,  au  contraire,  de  ranimer  les  contractions  cardiaques  et 
vasculaires.  Cette  indication  est  remplie  par  les  cordiaux  ou 
excitants  du  cœur  et  des  vaisseaux.  Ces  cordiaux  s'administrent 
de  trois  manières  :  par  la  bouche,  par  les  voies  respiratoires  et 
par  la  voie  sous-cutanée,  c'est-à-dire  la  voie  lymphatique. 

Les  cordiaux  qui  s'administrent  par  la  bouche  sont  :  le  vin, 
l'alcool,  le  café,  l'éther  et  les  végétaux  aromatiques,  à  principe 
volatil,  connus  en  thérapeutique  sous  le  nom  de  stimulants  dif- 
fusibles. 

LE  VIN. 

Sous  la  forme  de  vin,  c'est  en  somme  de  l'alcool  qu'on  donne 
au  malade;  par  conséquent,  plus  le  vin  sera  riche  en  alcool, 
mieux  il  vaudra  pour  cet  usage.  Il  est  important  également  qu'il 
contienne  le  moins  de  sucre  possible.  En  cela  les  vins  blancs 
agissent  mieux  en  ce  sens  que  les  vins  rouges  ;  et  enfin,  le  vin 
chauffé  est  plus  cordial  que  le  vin  frais  ou  froid. 

Nous  classerons  donc  les  vins  cordiaux  dans  leur  échelle  dé- 
croissante. 

Proportion  d'alcool  (p.  s.  0,823  sur  100  de  vin  en  volume). 


Marsala   2/1,09 

Lissa   23,41 

Porto   23,99 

Madère   22,27 

Xérès   J  9,87 

TénérifTe   19,79 

Lacryma-chrisLi   19,70 

Constance  blanc   19,75 

Constance  rouge   18,92 

Muscat  du  Cap   18,25 
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Roussillon   18^3 

Ermitage  blanc   17,26 

Malvoisie  de  Madère   16,48 

Bourgogne   15,10 

Sauterne   14,22 

Bordeaux   14,57 

Grave   12,27 

Côte  rôtie   12,32 

Vin  du  Rhin   12,08 

Tokaï   9,88 

Moselle   8,00 

On  trouve  du  reste  dans  les  formulaires  un  certain  nombre 
de  préparations  de  vin  cordial. 
Le  Codex  de  1837  donnait  la  formule  suivante  : 

Teinture  de  cannelle   30  grammes. 

Vin  rouge   300  — 

Le  Formulaire  des  hôpitaux  civils  l'a  conservée  sous  la  forme 
suivante  : 

Teinlure  de  cannelle   10  grammes. 

Vin  rouge   90  — 

Il  donne  en  outre  la  formule  d'une  poliun  cordiale: 

Vin  cordial   120  grammes. 

Sirop  d'écorce  d'orange   30  — 

Le  Codex  de  1866  a  supprimé  le  vin  cordial  on  ne  sait  pourquoi 
et  a  donné  à  la  potion  cordiale  la  formule  étrange  que  voici  : 

Sirop  d'œillet   80  grammes. 

Alcoolat  de  cannelle   15  — 

Confection  d'hyacinthe   5  — 

Eau  distillée  de  menthe  poivrée.  .  60 

Eau  de  fleurs  d'oranger   60      —  (1). 

On  fait  dans  les  montagnes  une  préparation  excellente  com- 
posée de  vin  blanc,  de  sucre,  de  cannelle,  d'écorce  de  citron  et 
de  clou  de  girofle  qui  se  boit  chaude  et  ranime  les  forces  dans 
les  ascensions. 

(I)  Le  Formulaire  pratique  des  hôpitaux  civils  de  Paris  (Ralier,  1832)  donne 
encore  deux  autres  formules  de  potions  cordiales  :  1°  eau  de  cannelle  spiri- 
lueuse,  7,6;  sirop  d'œillet,  30;  vin  rouge,  132;  2»  teinture  de  cannelle  et  eau 
de  mélisse  :  de  chaque,  5;  vin  rouge,  100;  sirop  do  sucre,  30. 
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Il  existe  de  môme  une  formule  de  sirop  cardiaque: 

Cannelle   11  grammes. 

Girofle   4  — 

Gingembre  .  .        2  — 

Eau  de  rose   75  — 

Vin  généreux   21 0  — 

Après  suffisante  digestion,  exprimez  et  ajoutez  : 

Sucre   340  grammes. 

Faites  dissoudre  (1). 

l'alcool. 


L'alcool  ingéré  en  boisson  doit  marquer  de  36  à  50  degrés  au 
maximum.  A  ce  degré  de  densité,  il  produit  une  sensation  de 
chaleur,  au  moment  delà  déglutition,  dans  le  gosier  et  dans  le 
pharynx  et  jusque  dans  l'estomac.  Quand  le  cognac  est  vieux  et 
de  très  bonne  qualité,  l'action  topique  sur  la  bouche  et  la  gorge 
est  à  peine  marquée  et  la  sensation  de  chaleur  ne  se  développe 
que  dans  l'estomac. 

11  est  bon  qu'il  ne  soit  pas  trop  concentré  pour  ne  pas  troubler 
la  digestion  ;  car  lorsqu'il  marque  un  degré  élevé  et  surtout 
qu'il  est  ingéré  en  grande  quantité,  il  coagule  le  mucus  gastrique, 
détruit  la  pepsine,  arrête  la  digestion,  et  l'indigestion  amène  le 
vomissement. 

A  dose  modérée,  il  facilite  la  digestion  et  stimule  le  plexus 
solaire,  l'un  des  centres  d'action  du  nerf  grand  sympathique, 
c'est-à-dire  des  nerfs  accélérateurs  du  cœur. 

L'alcool  est  absorbé  par  l'estomac  (2)  ;  mais  si  la  quantité  est 
considérable,  il  passe  dans  l'intestin  et  là  il  est  absorbé  en 
grande  partie  par  les  veines  (Magendie,  Tiedmann  et  Gmelin), 
peut-être  en  passe-t-il  un  peu  par  les  chylifères  (Longet). 

Une  fois  dans  le  sang,  son  action  est  peu  connue.  Tout  ce 
qu'on  en  sait,  c'est  que  si  l'alcool  est  absorbé  en  grande  quantité, 


(1)  Cadet  de  Gassicourt  (C.-L.),  Formulaire  magistrat  et  Mémorial  phar- 
maceutique, 7»  édition,  Paris,  1840. 

(2)  Bouchardat  et  Satidras,  De  la  digestion  des  boissons  alcooliques  et  de 
leur  rôle  dans  la  nutrition. 
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L'artérialisation  des  globules  au  contact  de  l'oxygène  est  dimi- 
nuée (Brouardel,  Joffroy  (1). 

A  doses  modérées,  l'alcool  active  la  circulation  et  la  respiration 
en  rendant  les  inspirations  plus  amples  et  plus  fréquentes  ;  en 
môme  temps,  la  dose  d'acide  carbonique  exbalée  diminue. 

L'alcool  à  dose  modérée  augmente  également  la  calorification 
et  l'on  se  rappelle  ce  mot  de  Desgenettes  racontant  la  retraite 
de  Russie  :  «  Quand  j'avais  pu  trouver  un  petit  verre  d'eau-de- 
vie,  il  me  semblait  que  j'avais  dérobé  un  rayon  au  soleil.  » 

L'alcool  active  la  circulation  périphérique  et  stimule  les  forces 
musculaires.  C'est  dans  ces  conditions  de  doses  modérées  qu'il 
est  un  cordial.  Lorsqu'il  est  pris  à  assez  haute  dose  pour  pro- 
duire la  première  période  de  l'ivresse,  c'est-à-dire  l'excitation 
douce  et  l'hilarité,  cela  va  encore;  mais  si  la  dose  absorbée 
pousse  à  l'excitation  violente  et  surtout  va  jusqu'au  coma,  l'effet 
produit  n'est  plus  le  même,  toutes  les  fonctions  sont  déprimées. 

De  même,*  s'il  s'agit  de  l'alcoolisme  chronique  et  plus  encore 
de  l'alcoolisme  produit  par  les  mauvais  alcools  (2). 

A  propos  de  la  tolérance  ou  de  l'intolérance  de  l'alcool,  il 
faut  faire  les  remarques  suivantes  : 

Lorsqu'on  voyage  dans  les  montagnes  et  qu'on  emporte 
comme  cordial  du  cognac  ou  un  alcoolique  analogue,  on  est 
tout  étonné  de  voir  la  tolérance  étonnante  qu'on  éprouve 
pour  l'alcool.  Non  seulement  les  hommes,  mais  les  femmes 
et  les  enfants  en  boivent  impunément  des  quantités  qu'ils 
ne  pourraient  boire  sans  inconvénient  dans  d'autres  conditions. 

Gela  tient  très  probablement  à  ce  qu'à  la  hauteur  de  1 000  ou 
1  500  mètres  et  au  delà,  la  diminution  considérable  de  la  pression 
atmosphérique  permet  une  rapide  élimination  de  l'alcool  par  la 

(1)  Joffroy,  De  la  médication  par  l'alcool,  1875. 

(2)  MM.  Dujardin-Beaumetz  et  Audigé  ont  démontré  dans  leur  mémoire  : 
Recherches  expérimentales  sur  l'action  toxique  des  alcools  (1879),  que  pour 
les  alcools  par  fermentation  l'action  toxique  s'élève  avec  le  poids  atomique. 
Pour  les  alcools  commerciaux,  ils  ont  montré  que  plus  on  s'éloigne  de  l'alcool 
de  vin,  plus  les  eaux-de-vie  commerciales  sont  toxiques.  Ils  les  groupent  dans 
l'ordre  suivant  :  alcool  de  vin,  alcool  de  maro,  alcool  de  cidre,  alcool  de  mé- 
lasse, alcool  de  betteraves,  alcool  de  grains,  alcool  de  pommes  de  terre.  [Ce 
dernier  est  le  plus  toxique  de  tous. 
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voie  pulmonaire  et  que  de  cette  manière  il  n'y  en  a  qu'une  très 
petite  partie  qui  entre  dans  le  système  à  sang  rouge  pour  être 
portée  jusqu'au  système  nerveux. 

Inversement,  il  est  une  condition  d'intolérance  qu'il  faut  con- 
naître. Lorsque  les  soldats  ont  veillé  la  nuit  au  poste  et  que  le 
matin  ils  ressentent  péniblement  le  froid,  ils  prennent  volontiers 
de  1* eau-de-vie  pour  se  réchauffer,  alors  qu'ils  sont  à  jeun  depuis 
la  veille.  Si,  à  ce  moment,  ils  sortent  d'un  poste  chaud  pour 
aller  à  l'air  froid,  ils  sont  pris  presque  aussitôt  d'ivresse  avec 
vertiges  et  titubation,  mais  fort  heureusement  cette  ivresse  est 
passagère  et  s'efface  à  mesure  que  l'élimination  de  l'alcool  se 
fait. 

ÉTHER. 

L'éther  ne  peut  être  avalé  pur  que  sous  la  forme  de  capsules 
ou  de  perles. 

On  peut  se  rendre  parfaitement  compte  de  ce  qui  se  passe  en 
pareil  cas  clans  l'estomac,  en  mettant  une  perle  d'éther  dans  une 
éprouvette  contenant  de  l'eau  à  40  degrés.  Au  bout  de  quelques 
instants,  sous  l'influence  de  cette  température,  il  se  forme  au 
dedans  de  la  capsule  un  peu  de  vapeur  d'éther  qui  fait  céder  la 
portion  de  gélatine  la  moins  épaisse  ou  la  plus  ramollie  par  l'eau, 
et  un  jet  de  liquide  filiforme  se  produit;  mais  ce  liquide  est 
transformé  brusquement  en  vapeur,  et  il  se  produit  une  sorte 
d'explosion. 

Lorsque  cette  énorme  production  de  vapeur  se  fait  dans  l'esto- 
mac, on  en  est  averti  par  une  sensation  de  chaleur  et  de  tension, 
en  même  temps  que  par  quelques  renvois  de  vapeur  d'éther.  Mais 
ce  n'est  pas  sous  cette  forme  que  l'éther  agit  le  mieux  comme 
cordial  ou  comme  stimulant  diffusible,  c'est  sous  la  forme  de 
sirop  d'étber  (1),  qu'on  administre  par  cuillerée  à  soupe,  jusqu'à 
concurrence  de  cinq  à  six  dans  les  vingt-quatre  heures. 

On  peut  remplacer  le  sirop  d'éther  par  des  potions  éthérées, 
dont  voici  plusieurs  formules  : 

(1)  Le  sirop  d'élher  esl  ainsi  composé  :  sirop  de  sucre,  800  ;  eau  distillée,  100; 
alcool  à  90  degrés,  50  j  élher  sulfurique,  50  (Codex  de  1SG0).  —  Une  cuillerée 
à  soupe  ou  20  grammes  renferme  1  gramme  d'éther,  si  le  sirop  est  récemment 
préparé. 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUIl.  BG 
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POTION  ÉTHÉRÉE. 


A.  Éther  sulfurique   xvin  gouttes. 

Potion  gommeuse   12b  grammes  (1). 

B.  Éther  sulfurique   2  — 

Eau  de  menthe  poivrée   90  — 

Miel   30      —  (2). 

C-  Éther  sulfuriqiie   xxxvi  gouttes. 

Eau  de  fledrs  d'oranger   9il  grammes. 

Sirop  de  menthe  poivrée   lii      —  (3). 

D.  Éther  sulfurique.   2a  — 

Laudanum  de  Sydenham   lu  — 

Alcoolat  de  menthe  poivrée.  .  .  .  185       —  (4). 


Une  cuillerée  à  café  de  quart  d'heure  en  quart  d'heure. 

On  peut  répéter  ici  ce  qui  a  été  dit  de  l'alcool.  L'éther  est  un 
excitant  de  la  circulation  et  de  la  Calorifiealion  ;  ii  est  en  même 
temps  un  excitant  de  la  respiration.  A  voir  la  promptitude  avec 
laquelle  il  soulage  lés  malades  atteints  d'asystolie,  on  peut  sup- 
poser que  la  rapidité  de  sa  diffusion  en  est  la  caUse;  et  le  peu 
de  durée  de  son  action  paraît  s'expliquer  pâf  sa  facile  élimina- 
tion par  les  voies  respiratoires. 

CAFÉ,  CAFÉINE,  THÉ. 

A  côté  de  ces  substances,  il  convient  de  citer  le  thé  et  le  café, 
puis  tous  les  aromatiques. 

Je  n'ai  pas  à  m'étendre  sur  ces  deux  premiers  moyens,  qui 
sont  entrés  dans  les  usages  domestiques. 

La  caféine  a  été  employée  par  plusieurs  médecins  pour  com- 
battre l'asystolie.  Lépine  l'emploie  fréquemment  à  Lyon  à  la 
dose  de  i  à  2  grammes  et  quelquefois  au  delà.  Mais  c'est  sur- 
tout Franz  Riegel  (5)  qui  l'a  doué  de  propriétés  remarquables. 
Selon  cet  auteur,  il  augmente  la  force  du  cœur,  ralentit  ses 
battements,  augmente  la  tension  vasculaire;  il  augmente  la 

(1)  Formulaire  pratique  des  hôpitaux  civils  de  Paris,  1832,  par  Ratier. 

(2)  Formulaire  pharmaceutique  «  l'usage  des  hôpitaux  militaires  de  France, 
Paris,  1839. 

(3)  Dispensaire  des  bureaux  de  charité  de  Paris,  1S 19. 

(4)  Cadet  de  Gassicourt,  Formidaire  inagistral. 

(5)  Franz  Riegel,  Congres  do  Wiesbaden,  18S4. 
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diurèse  à  la  dose  de  1  gramme  à  i«,50.  Il  a  sur  la  digitale  cet 
avantage  qu'il  agit  vite  et  ne  s'accumule  pas  dans  l'organisme. 
Associé  aux  salicylates,  il  devient  soluble  et  peut  être  employé 
en  injection  sous-cutanée. 

M.  Ëuchard  (1)  s'est  fait  en  France  l'écho  de  tous  ces  avan- 
tages. 

M.  Becker  (2)  l'emploie  de  préférence  sous  la  forme  de  brom- 
hydrate  de  caféine. 

J'ai  bien  souvent  essayé  de  mon  côté  la  caféine  dans  ces  con- 
ditions et  je  l'ai  trouvée  peu  active  et  par  contre  très  souvent 
mal  supportée,  donnant  de  la  gastralgie,  de  l'anxiété  et  de  l'in- 
somnie, agitant  les  malades  au  lieu  de  les  calmer  en  faisant 
cesser  leur  oppression. 

ADONIS  VERNALIS,  ÀDONIDINE. 

Dès  1860,  le  docteur  Hoss  (de  Moscou)  écrivait,  dans  la  Gazette 
médicale  de  Moscou,  qu'il  avait  soigné  une  cardiaque  en  lui  fai- 
sant prendre  trois  fois  par  jour  une  tasse  de  tisane  faite  avec  une 
décoction  de  3  à  A  grammes  de  racines  d'Adonis.  Plusieurs  jours 
après,  la  diurèse  s'établit  et,  au  bout  de  plusieurs  semaines}  la 
malade  était  guérie  de  son  hydropisie. 

Plus  tard,  en  1880,  le  docteur  Bubnow  entreprit  des  études 
semblables  à  Saint-Pétersbourg,  sous  la  direction  de  Botkin.  Il 
constata  que,  chez  les  malades  atteints  de  palpitations  ner- 
veuses, l'effet  était  nul;  mais  que,  chez  les  cardiaques  atteints 
de  complications  séreuses,  l'adonis  relevait  la  force  du  cœur, 
diminuait  la  fréquence  des  battements,  en  les  régularisant.  Le 
cœur  diminuait  de  volume,  les  bruits  cardiaques  devenaient 
plus  nets,  le  foie  diminuaitde  volume,  l'urine  augmentait  et  ar- 
rivait à  la  quantité  de  2  à  3  litres  par  jour,  l'albumine  et  les 
cylindres  disparaissaient. 

Il  fit  alors  des  expériences  sur  les  animaux  et  les  résuma 
ainsi  : 

Chez  les  grenouilles,  l'adonis  agit  comme  excitant  sur  les 
nerfs  d'arrêt  du  cœur. 

(1)  Huchard,  Progrès  médical,  1 884,  n»  40,  p.  9a2. 
(4)  C.  Becker,  Wiener  mecl.  Blalt,  1884,  n°24,  p.  G39. 
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Elle  augmente  l'élasticité  et  la  contractilité  du  cœur.  Elle 
augmente  le  travail  du  cœur  dans  la  proportion  de  1  à  3.  Les 
petits  vaisseaux  sont  contracturés,  et  cette  action  est  indépen- 
dante du  centre  vaso-moteur. 

Les  expériences  pour  les  animaux  à  sang  chaud  ont  porté  sur 
le  lapin  et  sur  le  chien.  Bubnow  trouva  l'action  identique  à  celle 
de  la  digitale,  avec  cette  différence  que  l'adonis  s'accumule 
moins  que  la  digitale,  mais  qu'elle  est  moins  bien  supportée  que 
la  digitale  et  qu'elle  provoque  plus  facilement  le  vomissement 
et  la  diarrhée.  Un  peu  plus  tard,  en  1880,  le  docteur  Gervello 
(de  Turin)  retira  de  Y  adonis  vernalis  un  alcaloïde  actif:  Yado- 
nidine. 

Cet  alcaloïde  est  amorphe,  incolore,  inodore,  mais  a  une  sa- 
veur très  amère.  11  est  soluble  dans  l'alcool,  moins  dans  l'éther 
et  moins  encore  dans  l'eau.  Bouillie  avec  l'eau,  l'adonidine 
se  décompose  en  sucre  et  en  corps  soluble  dans  l'éther.  C'est, 
en  somme,  une  substance  analogue  à  la  digitaline  et  à  la 
scillaïne. 

Il  suffit  de  0,15  de  milligramme  de  cette  substance  pour  arrê- 
ter le  cœur  en  systole. 

Essayée  sur  des  chats,  des  lapins  et  des  chiens,  elle  a  ralenti 
les  battements  en  leur  donnant  plus  de  force. 

Depuis  ce  temps,  un  certain  nombre  de  médecins  en  ont  vanté 
les  avantages.  Gluzinski  l'a  prescrite  à  Cracovie.  Altmann  (i) 
l'a  employée  en  décoction  de  4  grammes  de  la  plante  entière 
pour  180  grammes  et  en  a  donné  une  cuillerée  à  soupe  toutes 
les  deux  heures.  Il  lui  trouve  sur  la  digitale  deux  avantages. 
Elle  agirait  plus  vite  et  ne  s'accumulerait  pas.  Dans  le  même 
journal,  on  trouve  des  affirmations  semblables  de  Michaelis, 
Lublinski,  Leukartz,  Seiler,  Leyden.  Lublinski  insiste  sur  ce  fait, 
déjà  constaté  par  Bubnow  et  Botkin,  que  la  quantité  d'urine 
augmente,  ainsi  que  celle  des  urates  et  des  chlorures. 

Leukartz  confirme  l'action  diurétique,  mais  n'a  pas  constaté 
le  ralentissement  du  cœur. 

En  France,  l'adonidine  a  été  l'objet  d'un  travail  étendu  de  la 

(1)  Altmann,  Sur  l'adonis  vernalis.  Deutsch  med.Wochenschrift,  1884,  n°2S, 
p.  445. 
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part  de  M.  Eugène-Armand  Durand  (1),  élève  du  professeur 
Desplats,  à  la  Faculté  libre  de  Lille.  Cette  thèse  rapporte  les  faits 
ci-dessus  mentionnés  et  y  ajoute  quelques  observations  person- 
nelles. L'auteur,  dans  son  enthousiasme,  arrive  à  ne  plus  voir 
que  des  inconvénients  à  la  digitale. 

Pour  moi,  je  ne  conteste  aucun  des  résultats  ci-dessus  men- 
tionnés, mais  je  n'ai  pu  les  obtenir.  Peut-être  cela  tient-il  à  la 
nature  des  produits  qui  m'ont  été  fournis.  Dans  tous  les  cas,  je 
ferai  de  nouveaux  essais. 

HELLÉBORÉINE. 

L'helléboréine,  C26HU01S,  est  un  glycoside  qui  se  trouve  en 
abondance  dans  les  rhizomes  et  les  feuilles  radicales  de  Vhelle- 
borus  viridis,  et  en  moindre  quantité  dans  Yhelleborus  niger  et  le 
fœtidus.  Ces  trois  plantes  contiennent  encore  une  autre  sub- 
stance :  Vhelléborine,  mais  celle-ci  ne  paraît  pas  avoir  d'action 
sur  le  cœur. 

L'helléboréine,  découverte  en  1864  par  Husemann  et  Marmé, 
se  présente  sous  la  forme  de  fines  aiguilles  incolores,  d'une 
saveur  amère  douceâtre.  Elle  est  facilement  soluble  dans  l'eau, 
moins  dans  l'alcool  et  pas  dans  l'éther.  Bouillie  avec  des  acides 
faibles,  elle  donne  du  sucre  et  de  Yhelléborétine.  D'après  Manné, 
il  suffit  d'un  centigramme  d'helléboréine  pour  tuer  une  gre- 
nouille avec  le  cœur  en  systole.  Chez  les  mammifères,  l'hellé- 
boréine produit  un  ralentissement  des  battements  du  cœur  avec 
augmentation  de  la  force  du  pouls. 

Gurtz  (2)  a  étudié  à  nouveau  l'helléboréine  de  Marmé  et  est  ar- 
rivé à  obtenir  de  très  beaux  cristaux.  Cette  nouvelle  substance 
est  beaucoup  plus  active  que  l'helléboréine  amorphe,  et  il  suffit 
d'un  milligramme  pour  tuer  une  grenouille  en  quelques  mi- 
nutes. Un  chat  auquel  on  en  injecta  sous  la  peau  un  demi-centi- 
gramme mourut  en  une  demi-heure. 

Leyden  pensait  qu'il  était  dangereux  d'employer  celte  sub- 

(1)  Armand  Durand,  thèse  do  Paris,  1885. 

(2)  Gurlz,  Dissertation  inaugurale,  Strasbourg,  1882. 
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stance  chez  l'homme.  Falkenheim  (1)  l'a  tenté  sur  sept  malades 
et  a  donné  l'helléboréine  de  Merck  à  la  dose  de  -4  à  10  centi- 
grammes. On  reconnaît  là  le  peu  d'activité  des  alcaloïdes  de 
Merck.  Il  y  aurait  danger  à  essayer  sur  la  foi  de  ces  expériences. 

OLÉANDRINE  ET  NÉRÉINE. 

Pelikan  avait  découvert  en  1866  que  l'oléander  contenait  une 
substance  qui  pouvait  être  considérée  comme  un  poison  du 
cœur.  Le  fait  avait  été  confirmé  par  Landerer  (1840),  Latour 
(1857),  Lacornski  (1858),  Lukomski  (1861),  Pelikan  (1866),  Gi- 
rard (1869),  Beletti  (1875).  Mais  cette  substance  était  mal  défi- 
nie. Schmiedberg  vient  de  faire  de  nouvelles  recherches  à  ce 
sujet.  Il  a  trouvé  deux  substances  :  l'oléandrine  et  la  nérian- 
thine- 

y oléçindrine  est  une  substance  soluble  dans  l'eau  et  le  chloro- 
forme. Elle  cristallise  en  tables  irrégulières.  Un  quart  de  milli- 
gramme de  cette  substance  suffit  pour  tuer  une  grenouille,  avec 
arrêt  du  cœur  en  systole. 

La  nériine,  que  Schmiedberg  propose  de  nommer  la  nérian- 
thine,  à  cause  de  son  analogie  avec  la  digitaléine,  est  une  sub- 
stance qui  se  colore  en  rouge  par  l'apide  sulfurique  et  le  brome. 

Les  autres  stimulants  diffusibles  appartiennent  pour  la  plu- 
part à  la  famille  des  labiées  et  à  la  famille  des  ombellifères.  Les 
premières  comprennent  la  lavande,  la  menthe,  le  thym,  le  roma- 
rin, la  mélisse,  la  sauge.  Toutes  ces  plantes  renferment  une 
huile  essentielle  qu'on  retire  par  distillation  et  qui  est  composée 
d'un  hydrocarbure  et  d'une  sorte  de  camphre. 

La  famille  des  ombellifères  comprend  le  fenouil,  Pammi,  le 
carvi,  l'anis,  l'aneth,la  coriandre,  le  cumin,  dont  les  fruits  four- 
nissent une  huile  essentielle  aromatique;  et,  d'autre  pari,  le 
galbanum,  la  gomme  ammoniaque,  le  sagapenum  et  l'opoponax, 
qui  renferment  une  gomme-résine  comprenant  une  huile  vola- 
tile, une  résine  et  de  la  gomme. 

(I)  Fiilkenlicim,  Uebcr  Ersatzmittcl  (1er  Digitalis  {Deutsches  Archiv.  fur 
klinische  Mcdicin,  Bd.  XXXVI,  18S4). 
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Je  ne  puis  songer  à  entrer  dans  des  détails  sur  toutes  ces 
plantes  ;  je  ne  m'occuperai  que  des  pripcipales. 

l'alcoolat  vulnéraire  et  l'arquebuse, 

Bien  longtemps  avant  que  M.  Pasteur  découvrît  les  microbes 
dans  l'air  et  que  Lister  créât  la  méthode  antiseptique,  on 
savait  deux  choses  :  c'est  que  les  plaies  exposées  à  l'air  guéris- 
saient moins  bien  que  les  plaies  non  exposées,  et  d'autre  part, 
c'est  que  les  substances  aromatiques  préservent  les  matières 
animales  de  la  putréfaction.  Cette  dernière  vérité,  connue  de- 
puis les  temps  historiques,  avait  fait  adopter,  comme  espèces 
vulnéraires,  des  plantes  aromatiques.  Le  Codex,  en  effet,  désigne 
comme  espèces  vulnéraires  les  plantes  suivantes  : 

Feuilles  et  sommités  d'absinthe,  debétoine,  de  bugle,  de  cala- 
ment,  de  chamoedrys,  d'hysope,  de  lierre  terrestre,  d'origan,  de 
pervenche,  de  romarin,  de  sanicle,  de  sauge,  de  scolopendre,  de 
scordium,  de  thym,  de  véronique,  les  fleurs  d'arnica,  de  pied- 
de-chat  et  de  tussilage. 

Lorsque  les  Arabes  eurent  inventé  l'alcool,  on  distilla  ces 
plantes  et  l'on  en  fit  une  teinture  qui  porta  le  nom  d'alcoolat 
vulnéraire,  ou  eau  d'arquebusade,  ou  eau  vulnéraire  spivitueuse  (1). 

Mais  les  blessés  ne  se  bornèrent  pas  à  se  panser  avec  cette  eau 
d'arquebusade,  ils  en  burent  et  trouvèrent  que  c'était  un  excel- 
lent cordial.  Aussi  l'usage  s'en  est-il  conservé,  et,  quand  un 
homme  du  peuple  vient  à  être  blessé,  il  va  relever  ses  forces 
opprimées  par  le  choc  produit  par  le  traumatisme,  en  allant 
boire  un  verre  de  vulnéraire.  Ce  vulnéraire  porte  encore  dans 
beaucoup  de  contrées,  à  Lyon  par  exemple,  le  nom  d'eau 
d'arquebusade  ou,  plus  couramment,  d'arquebuse.  Ce  mot  d'ar- 

(1)  L'alcoolat  vulnéraire  est  fait  avec  les  plantes  suivantes  :  feuilles  fraîches 
de  ;  absinthe,  angélique,  basilic,  calament,  fenouil,  hysope,  marjolaine,  menthe 
poivrée,  origan,  romarin,  rue,  sarriette,  sauge,  serpolet,  thym;  de  chaque, 
100  grammes.  Ajoutez  :  sommités  fleuries  d'hypericum,  100;  lavande,  100; 
alcool  à  80  degrés,  1000.  Macérez  dix  jours.  Pour  faire  l'alcoolat  vulnéraire, 
on  prend  les  espèces  précède' nies  employées  pour  la  teinture  vulnéraire,  on 
met  macérer  pendant  six  jours  dans  4  500  grammes  d'alcool  à  60  degrés,  et 
l'on  distille  pour  obtenir  3  000  grammes  d'alcoolat. 
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quebuse  est  probablement  l'origine  d'une  autre  locution  :  boire 
un  canon.  En  effet,  quand  l'un  buvait  une  arquebuse,  il  la  buvait 
dans  un  verre  de  petit  calibre,  et  celui  qui  buvait  du  vin  buvait 
dans  un  verre  de  gros  calibre.  Le  petit  calibre  s'appelait  arque- 
buse, le  gros  calibre  s'est  appelé  canon.  De  là  l'expression  popu- 
laire de  l'homme  qui  va  boire  un  verre  de  vin  :  il  va  prendre  un 
canon. 

L'arquebusade  est,  en  effet,  une  liqueur  aromatique  ;  quand 
elle  est  bien  distillée,  elle  a  une  saveur  homogène  qui  se  ter- 
mine par  un  bouquet  aromatique.  Les  dégustateurs  de  profes- 
sion expriment  cette  unité  par  cette  phrase  :  «  Ça  va  d'un  train, 
ça  finit  bien.  » 

Plus  tard,  on  a  sucré  l'arquebuse,  qui  est  devenue  la  chartreuse 
et,  par  contrefaçon,  la  bénédictine,  la  trappistine,  etc.,  etc. 

L'eau  de  mélisse  des  Carmes,  ou  alcoolat  de  mélisse  composé, 
se  rapproche  beaucoup  de  l'arquebuse  ;  c'est  une  liqueur  non 
sucrée  (1). 

A  côté  de  ce  cordial,  nous  en  avons  un  nouveau  à  ajouter  : 
le  muguet  (convallaria  maïalis). 

Dans  le  chapitre  consacré  à  la  matière  médicale,  j'ai  dit  tout 
ce  qu'on  sait  du  muguet  à  l'heure  qu'il  est.  On  peut  voir,  par  la 
relation  que  j'ai  donnée  de  son  action  pathogénétique,  que  le 
muguet  est  un  véritable  tonique  du  cœur  et  surtout  un  tonique 
du  myocarde. 

11  faut  seulement  l'employer  à  haute  dose.  J'ai  l'habitude  de 
prescrire  l'alcoolature  à  la  dose  d'une  cuillerée  à  café  (4  gram- 
mes) dans  un  demi-verre  d'eau  sucrée  à  prendre  en  unefois. Cette 
close  peut  être  répétée  deux  fois  par  jour,  en  cas  d'ataxie  car- 
diaque ou  d'arythmie. 

C'est  un  cordial  que  je  crois  appelé  à  beaucoup  d'avenir  et  qui 
remplacera  probablement  l'alcoolat  de  mélisse  des  Carmes. 

(I)  L'alcoolat  de  mélisse  composé  est  le  produit  de  la  distillation  des  plantes 
suivantes  :  mélisse  fraîche  en  fleur,  900  ;  zestes  frais  de  citron,  150;  cannelle 
de  Ceylan,  80;  giroflée,  80;  muscades,  80;  coriandre,  40;  racine  d'angé- 
liquc,  /|0;  alcool  h  80  degrés,  5  000.  Macérez  quatre  heures  et  distillez. 
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Mais  le  véritable  cordial  du  muguet,  c'est  l'extrait  aqueux 
donné  à  la  dose  de  2  grammes  par  jour.  C'est  le  meilleur  to- 
nique du  myocarde,  alors  môme  que  les  reins  sont  altérés.  Mais 
il  faut  bien  savoir  que,  comme  la  digitale,  l'extrait  aqueux  de 
convallaria  m'a  fait  attendre  ses  effets.  Ce  n'est  qu'au  bout  de 
cinq  jours  qu'on  commence  aies  constater  et  qu'à  partir  de  huit 
jours  qu'ils  sont  à  leur  maximum.  L'observation  en  a  été  faite 
également  par  Troitski,  non  seulement  dans  les  affections  or- 
ganiques du  cœur,  mais  dans  le  cas  de  palpitations  nerveuses. 

On  voit  en  effet  l'arythmie  se  modifier  et  cesser  même  quel- 
quefois complètement  dans  le  cas  de  cardio-sclérose  par  athé- 
rome  généralisé.  Dans  ces  dernières  années,  j'en  ai  eu  de 
nombreux  exemples. 

Cette  action  tonique  sur  le  myocarde  a  été  constatée  égale- 
ment par  Smith  (1)  sur  deux  malades,  par  Hurd  (2),  par  Kal- 
myk  (3)  et  surtout  par  Pel  (4). 

Si  Berthold  Stiller  (5)n'apas  obtenu  les  mêmes  effets,  c'est  qu'il 
a  donné  des  doses  trop  faibles. 

Quant  à  l'action  diurétique  annoncée  par  M.  Germain  Sée  et 
par  Hiller  (6)  et  par  Kalmyk,  je  ne  l'ai  pas  constatée  et  je  crois, 
d'après  ce  que  j'ai  pu  savoir  qu'on  ne  l'a  généralement  pas  re- 
trouvée. 


Enfin,  je  dois  signaler  un  cordial  que  mon  maître,  F.  Bouley, 
affectionnait  particulièrement  dans  le  cas  de  détresse  cardiaque, 
c'est  l'acide  nitrique  alcoolisé. 

Voici  la  formule  qu'il  employait  : 


(1)  Smith,  Archiv  of  medicin,  VIII,  3,  p.  293,  dcc.  1882. 

(2)  Hurd,  New-York  Médical  Record,  XXII,  IL  sept.  1882. 

(3)  Kalmyk,  Thcrapeutic  Gazette,  n.  s.  III,  p.  254,  july  1882. 

('•)  Pel,  Centralblatt  die  fur  die  gesam.  Ther.,  Vienne,  1-2  février  1883. 

(5)  Sliller,  Wien.  Med.  Wochenschrift,  XXXII,  44-46,  1882. 

(6)  lliller,  Deutsche  Med.  Wochenschrift,  VIII,  9,  p.  125,  1S83. 
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Julep  gommeux 


100  grammes. 
50  — 
1  — 


Cognac.  .  .  . 
Acide  nitrique 
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J'ai  bien  souvent  employé  ce  cordial  avec  succès  et,  pendant 
longtemps,  il  m'a  donné  à  la  longue  des  résultats  inespérés  dans 
des  cas  d'hypertrophie  par  lésions  valvulaires. 

SPARTÉINE. 

La  spartéine  est  une  base  volatile,  découverte  par  Stenhouse, 
dans  le  spartimn  scoparium  (citysus  scoparius),  gpnêt  à  balais,  de 
la  famille  des  légumineuses  papilionacées. 

C'est  un  alcool  liquide  incolore,  plus  dense  que  l'eau  et  privé 
d'oxygène. 

La  spartéine  bout  à  287  degrés. 

D'après  Laborde  et  G.  Sée,  ce  serait  un  régulateur  du  cœur, 
à  la  dose  de  2  à  40  centigrammes.  Le  sulfate  est  un  liquide  hui- 
leux, qu'il  donne  en  solution  à  la  dose  de  10  centigrammes. 
C'est,  selon  M.  Sée,  un  puissant  tonique  du  myocarde. 

GRINDELIA  ROBUSTA. 

Le  docteur  Vasili  Dobroklowski,  chef  de  clinique  du  profes- 
seur Botkin,  à  Saint-Pétersbourg,  a  expérimenté  l'extrait  fluide 
du  grindelia  robusta,  plante  aromatique  à  feuilles  persistantes, 
de  la  famille  des  composées,  croissant  en  Californie. 

Donné  à  la  dose  de  1  à  4  grammes,  ce  médicament  aurait 
pour  effet  de  diminuer  la  fréquence  des  battements  du  cœur  et 
d'en  diminuer  la  force.  Des  expériences  sur  les  animaux  lui 
auraient  montré  que  le  médicament  agit  sur  l'appareil  modéra- 
teur du  cœur  dans  la  moelle  allongée.  Il  n'y  a  pas  eu  de  diurèse; 
d'après  Bartholow,  ce  serait  en  outre  un  hypnotique.  (Gazelle 
hebdomadaire,  10  nov.  1886.) 

CORDIAUX  ADMINISTRÉS  EX  INHALATIONS. 

Pour  stimuler  les  fonctions  cardiaques,  on  respire  des 
vapeurs  irritantes  comme  celles  de  l'acide  acétique  enfermé  dans 
un  flacon  qu'on  appelle  flacon  de  vina/'tjrc  anglais. 

Ce  flacon  renferme  soit  du  sulfate  de  potasse  en  fragments, 
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soit  une  éponge  et  de  l'acide  acétique  glacial.  Le  corps  solide  est 
là  pour  augmenter  la  surface  d'évaporation  du  liquide. 

On  en  fait  encore  avec  de  l'ammoniaque  ;  mais  l'ammoniaque 
irrite  tellement  la  muqueuse  nasale,  qu'on  s'abstient  de  respirer, 
et  les  vapeurs  ne  pénètrent  pas  dans  les  bronches. 

On  se  sert  encore  de  liquides  spiritueux  aromatiques  :  l'eau 
de  la  reine  de  Hongrie,  ou  esprit  de  romarin  composé,  et  Veau  de 
Cologne. 

L'eau  de  la  reine  de  Hongrie  a  pour  formule  : 

Romarin   360  grammes. 

Lavande  .'  .       120  — 

Eau-de-vie   2169  — 

Au  bout  de  douze  heures,  redistiller  pour  avoir 
1080  grarnm.es  de  produit. 

L'eau  de  Cologne  est  ainsi  composée  d'après  le  Codex  de  1866  : 

Huile  volatile  de  bergamote   100  grammes. 

—  de  cannelle   25  — 

—  de  citron   100  — 

—  de  cédrat  ........  100  — 

—  de  lavande   50  — 

Huile  de  fleurs  d'oranger   50  — 

—   de  romarin   50  — 

Alcool  à  90  degrés  ^2 000  — 

Alcoolat  de  mélisse  composé   1  500  — 

—     de  romarin   1  000  — 

Après  huit  jours  de  contact,  distillez  pour  obtenir 
les  quatre  cinquièmes  du  produit. 


ÉTIIER. 


L'éther  sulfurique  ou  oxyde  d'élhyle,  C'iPO,  est  un  liquide 
incolore  d'une  densité  de  0,71  ;  il  bout  à  38  degrés  et  se  volati- 
lise rapidement  à  la  température  ordinaire. 

Lorsqu'on  fait  respirer  des  vapeurs  d'éther  en  petite  quantité 
pour  éviter  d'arriver  jusqu'à  l'anesthésie  chirurgicale,  on  voit 
qu'un  des  premiers  effets  do  l'éther  est  de  rendre  plus  active  la 
circulation  périphérique.  Le  visage  so  colore,  puis  le  cerveau  est 
excité  en  môme  temps  que  les  actes  réflexes  diminuent;  c'est 
celte  action  que  l'on  cherche  à  obtenir  avec  l'inspiration  des 
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vapeurs  d'élher.  Ce  moyen  est  bon,  mais  il  a  peu  de  durée  et 
s'use  au  bout  d'un  certain  temps. 

CHLOROFORME. 

M.  Vergely  (de  Bordeaux)  a  employé  de  môme  les  inhalations 
de  chloroforme  pour  combattre  les  dyspnées  cardiaques  accom- 
pagnées de  palpitations  violentes. 

M.  Vergely  conclut  de  ses  expériences  :  1°  que  les  maladies 
du  cœur  ne  sont  pas  une  contre-indication  à  l'emploi  des 
anesthésiques  ;  2°  que  le  chloroforme  est  un  sédatif  dans  ces 
affections  ;  3°  qu'il  doit,  dans  ces  cas,  être  administré  avec  pru- 
dence. M.  Vergely  a  pu  s'en  servir  pour  calmer  des  accès  d'an- 
gine de  poitrine  (Société  médicale  des  hôpitaux,  10  janvier  1879, 
rapport  de  M.  Dieulafoy). 

IODURE  D'ÉTHYLE. 

I/éther  iodhydrique,  ou  mieux  l'iodure  d'élhyle,  C4H5I,  décou- 
vert par  Gay-Lussac,  est  un  liquide  incolore,  d'une  odeur  éthé- 
rée,  pénétrante,  d'une  densité  de  1 ,976,  bouillant  à  70  degrés, 
se  volatilisant  facilement  à  la  température  ordinaire,  et  mieux 
encore  si  on  verse  l'iodure  d'éthyle  dans  la  paume  de  la  main. 

Pour  l'employer,  on  l'enferme  dans  de  petits  tubes  de  verre 
ayant  une  ampoule  au  milieu  et  ressemblant  à  de  gros  tubes  à 
vaccin.  Au  moment  de  s'en  servir,  on  en  casse  les  deux  extré- 
mités ;  on  reçoit  le  liquide  sur  un  linge,  ou  mieux  sur  la  paume 
de  la  main,  où  il  se  volatilise,  et  l'on  en  aspire  fortement  la  va- 
peur. Cette  substance,  vantée  par  M.  G.  Sée  (1)  dans  la  djrspnée 
produite  par  l'asthme,  n'a  qu'une  action  faible  sur  le  cœur  et  la 
circulation.  Cependant,  elle  peut  faire  cesser  la  dyspnée. 

LE  NITRITE  D'AMYLE. 

Le  nitrite  d'amyle  a  été  découvert  par  Balard,  en  1814,  en  fai- 
sant réagir  l'acide  azotique  sur  l'alcool  amylique. 

(1)  G.  Sée,  Du  Iraitevient  dp  l'asthme  par  l'iodure  d'éthyle  [Bulletin  de  thS- 
rapeutique,  1878). 
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Le  nitrite  d'amyle  ou  azotile  d'amyle  (éther  amylnitreux)  a  pour 
formule  CsH11AzOa.  C'est  de  l'alcool  amyliqueC'ir'OH  dans  lequel 
]  équivalent  d'H  a  été  remplacé  parle  groupe  azotite  AzO. 

Le  nitrite  d'amyle  est  un  liquide  mobile  jaune  pâle,  dont  la 
couleur  se  fonce  si  on  le  chauffe  plusieurs  fois,  mais  qui 
revient  à  sa  teinte  première  par  le  refroidissement  (Balard).Son 
odeur  et  sa  saveur  rappellent  celles  des  poires  mûres  (Ri- 
chardson), ou  celle  de  la  pomme  de  reinette  (Veyrières)  (1).  Sa 
densité  est  égale  à  0,877  ;  sa  vapeur  est  un  peu  rutilante;  elle 
est  aussi  irritante  et  caustique  et  possède  une  densité  de  4,03 
(Balard),  de  58,2  rapportée  à  l'hydrogène  ;  elle  détone  à  260  de- 
grés (2).  Le  nitrite  d'amyle  bout  à  99  degrés  sous  la  pression 
de  756  millimètres  (Guthrie),  à  95  degrés  (Rieckher),  à  96  degrés 
(Balard). 

Cet  éther  rougit  fortement  le  tournesol  (3). 

Action  pathogénétique.  —  Peu  de  temps  après  la  découverte 
du  nitrite  d'amyle  par  Balard,  Guthrie  (4)  avait  reconnu  à 
cette  substance  la  propriété  d'amener  rapidement  la  colora- 
tion de  la  face,  de  rendre  plus  évidentes  les  pulsations  des 
carotides  et  d'accélérer  les  battements  du  cœur;  il  le  propo- 
sait déjà  pour  ressusciter  les  noyés,  les  suffoqués  et  les  défaillants. 

Depuis  cette  époque,  le  nitrite  d'amyle  a  été  étudié  par  un 
grand  nombre  de  médecins  et  de  physiologistes  :  Richardson  (5), 
Gamgee,  L.  Brunton,  Wood  (Horatio),  Jones  (Talfort)  (6),  Wood 
(Goadhort),  etc. 

(1)  Veyrières,  Recherches  sur  le  nitrite  d'amyle,  action  physiologique  et 
thérapeutique,  thèse  de  Paris,  1874,  n°  98. 

(2)  Wurlz,  Dictionnaire  de  chimie. 

(3)  Dugau,  Recherches  critiques  et  expérimentales  sur  le  nitrite  d'amyle, 
thèse  de  Paris,  1879. 

(4)  Guthrie,  Quarterly  Journal  of  the  Chemical  Society ,  London,  1859. 

(5)  Richardson,  Med.  Times  and  Gazette,  1863,  1864,  et  Brit.  and  For.  Med. 
Review,  t.  XXXI,  janvier  18GS. 

(6)  Gamgee,  Combinaison  du  nitrite  d'amyle  avec  l'hémoglobine  {Philosoph. 
Transact.,  18G8).  —  Action  physiologique  du  nitrite  d'amyle,  Leipzig,  18C9. 
—  L.  Brunton,  De  l'emploi  du  nitrite  d'amyle  dans  l'angine  de  poitri?ie  {The 
Lancet,  vol.  I,  p.  9,  1865).  —  De  l'action  du  nitrite  d'amyle  sur  les  vaisseaux. 
Travaux  du  laboratoire  de  Leipzig,  1 808.—  Action  simultanée  de  la  strychni?ie 

et  du  nitrite  d'amyle  (Journal  of  Analomy  rnd  Physiol.,  1870-71,  p.  92)  

Wood  (H.),  Recherches  expérimentales  sur  l'action  du  nitrite  d'amyle  (Ame- 
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Ën  1873,  le  docteur  Amez-Droz  (1),  de  là  ChaUx-de-Fonds, 
publia  sur  Cette  substance  tin  travail  étendu  qui  fut  le  premier 
dont  j'eus  connaissance. 

J'engageai  alors  un  de  mes  élèves,  M.  Veyrières,  à  faire  une 
étude  de  cette  substance.  M.  Veyrières  s'est  mis  à  en  préparer 
une  certaine  quantité  avec  l'aide  de  M.  Adrian,  et  en  a  consigné 
les  résultats  dans  sa  tbèse  inaugurale  de  1874.  Du  reste,  j'en  ai 
eu  plusieurs  échantillons  à  ma  .  disposition,  les  uns  préparés  par 
M.  BoUgarel,  aujourd'hui  pharmacien  à  Fontainebleau  ;  d'au- 
tres, par  M.  Adrian  et  par  M.  Petit.  J'ai  consigné  les  résultats 
de  mes  recherches  thérapeutiques  dans  le  Traité  de  thérapeu- 
tique (2). 

Depuis,  l'étude  du  nitrite  d'amyle  a  été  faite  par  iin  très  grand 
nombre  de  médecins  dont  les  noms  viendront  peu  à  peu,  et  qui 
sont  fort  bien  recueillis  dans  la  thèse  de  M.  le  docteur  Dugan. 

Le  nytrite  d'amyle  est  très  volatil  ;  et  si  on  le  conserve  dans 
un  flacon,  il  s'en  échappe  Une  odeur  de  pomme  de  reinette  très 
forte;  à  plus  forte  raison,  si  le  nitrite  d'amyle  a  été  mis  dans  un 
flacon  rempli  de  sulfate  de  potasse,  comme  on  le  fait  pour  l'acide 
acétique.  Le  mieUx  est  de  l'enfermer  clans  des  capsules  de  verre, 
comme  l'iodùre  d'éthylé.  On  les  brise  au  moment  de  s'en  servir. 

Il  suffit  de  verser  slir  la  paume  de  la  main  8  à  10  gouttes 
de  nitrite  d'amyle  pour  obtenir  des  phénomènes  très  accusés. 
L'odeur  du  nitrite  d'amyle  est  fraîche,  rappelant  celle  de  l'amy- 
lène.  Sa  vapeur,  en  arrivant  dans  les  fosses  nasales,  y  détermine 
une  sensation  de  fraîcheur.  Mais  celte  sensation  de  fraîcheur 
s'arrête  à  la  gorge  et  ne  se  fait  pas  sentir,  comme  celle  du  chlo- 
roforme, jusque  clans  les  dernières  ramifications  bronchiques. 
Au  niveau  du  pharynx  et  du  larynx,  la  sensation  éprouvée  est 
plutôt  celle  d'un  chatouillement;  aussi  provoque-t-il  souvent  la 
toux.  Presque  aussitôt,  on  éprouve  un  sentiment  deplénitude  dans 

rican  Journal  of  med.  scienc,  juillet  1871,  p.  39).  —  Jones  (T.),  Emploi  du 
nitrite  d'amyle  contre  te  collapsus  et  les  crampes  du  choléra  (Brit.  Med.  Jour- 
nal, 1871,  et  Practilioner,  oct.  1871,  p.  213). 

(1)  Amez-Droz,  Élude  sur  le  nitrite  d'amyle  (Archives  de  physiologie,  1S73, 

p.  /.67;. 

(2)  Traité  de  thérapeutique,  par  Trousseau,  Pidoux  et  G.  Paul,  9e  édition, 
t.  II,  p.  83C,  1877. 
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la  tôle,  mais  plus  eilcorc  au  visage,  comme  si  l'on  avail  M  des 
spiritueux.  La  face  ne  tarde  pas  à  s'injecter,  ies  yeux  deviennent 
brillants  ;  l'expression  du  visage  s'illumine  et  prend  un  caractère 
gai.  La  turgescence  du  visage  s'accentue  bientôt  davantage  ainsi 
que  la  coloration  rouge,  qui  dépasse  de  [beaucoup  celle  que  pro- 
duisent les  émotions.  Il  est  facile  de  constater  à  ce  moment  que 
non  seulement  les  capillaires  superficiels,  mais  que  tous  les 
vaisseaux  de  la  tête,  artères,  capillaires  et  veines,  sont  dans  un 
état  de  tension  éfectile  très  manifeste.  Les  carotides  battent 
avec  force  ;  en  même  temps  le  pouls  est  accéléré  et  dépasse  sou- 
vent 100  pulsations. 

Ce  qui  est  frappant,  c'est  que  ces  phénomènes  sont  limités  à 
la  tête  exclusivement.  A  part  cette  excitation  d'une  région  des 
vaisseaux  périphériques,  les  autres  organes  de  la  circulation 
restent  calmes,  tant  le  cœur  que  les  vaisseaux  des  membres  et 
des  viscères. 

Au  bout  d'un  temps  assez  court,  quatre  à  cinq  minutes  en- 
viron, celte  excitation  diminue,  et,  au  bout  de  dix  minutes  au 
plus,  tout  a  disparu. 

Il  est  remarquable  que  pendant  le  temps  où  celte  excitation 
vasculaire  céphalique  est  portée  à  son  maximum,  on  n'éprouve 
pas  de  vertiges,  à  moins  dé  prolonger  trop  longtemps  les  inspi- 
rations de  vapeurs  de  nitrile  d'amyle. 

Tels  sont  les  phénomènes  qu'on  peut  produire  à  volonté  sur 
l'homme,  et  qui  ne  manquent  presque  jamais. 

II  s'agit  maintenant  de  voir  par  quel  mécanisme  celle  action 
se  produit,  et  quels  éclaircissements  à  cet  égard  donnent  les 
expériences  faites  sur  les  animaux. 

L'examen  microscopique  de  la  membrane  intcrdigilalc  de  la 
grenouille  a  permis  à  Richardson  et  à  Gamgee  de  voir  chez  la 
grenouille  la  dilatation  des  capillaires.  Il  y  a  chez  cet  animal,  par 
conséquent,uneaction  générale, peut-être  due  à  ce  quela  dose  ad- 
ministrée à  la  grenouille  était  proportionnellement  plus  grande. 

En  môme  temps  que  celte  distension  des  vaisseaux  capillaires, 
Gamgce,  Amez-Droz,  Mayer  et  Friedrich  (I)  ont  vu  la  tension 

(1)  Mayer  et  Friedrlcli,  Action  physiologique  du  nitrile  d'amyle  (Archiu  f. 
exper.  Pathologie  iind  Pharmacie,  t.  V,  p.  55,  187G). 
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sanguine  s'abaisser.  Cet  abaissement  de  la  pression  sanguine  a 
été  constaté  de  même  chez  le  lapin  par  Lauder-Brunton,  Wood 
(H.),  de  Philadelphie,  et  Amez-Droz.  Cette  diminution  a  été  de 
30  millimètres. 

Chez  le  chien,  l'abaissement  de  la  tension  a  été  constaté  éga- 
lement par  Amez-Droz,  qui  l'a  vue  baisser  de  80  à  100  milli- 
mètres. 

L'examen  du  cœur  a  montré,  comme  chez  l'homme,  une  aug- 
mentation dans  la  fréquence  des  battements  chez  le  lapin 
(Lauder-Brunton,  Amez-Droz,  S.  Mayeret  J.  Friedrich). 

Ces  trois  faits  :  dilatation  des  capillaires,  abaissement  de  la 
tension,  augmentation  des  battements  du  cœur,  sont  corrélatifs 
depuis  les  lois  établies  par  M.  Marey.  Disons  que  seuls  Gutt- 
mann  (1)  et  Eulenbourg  n'ont  pas  constaté  cette  augmentation 
de  fréquence  du  pouls. 

Notons  que  Robert  Fick,  examinant  les  vaisseaux  rétiniens 
pendant  l'excitation  vasculaire,  ne  les  aurait  pas  trouvés  di- 
latés. 

Par  quel  mécanisme  se  produit  cette  dilatation  vasculaire? 
A.  Hunt,  Filehne,  Huizinga,  R.  Fick,  Mosso  (de  Turin)  (2), 
admettent  une  paralysie  des  vaso-moteurs.  Cependant,  si  l'on  a 
pris  la  précaution  de  paralyser  d'avance  les  nerfs  vaso-moteurs 
par  une  section  préalable  de  la  moelle  au-dessous  de  l'atlas, 
comme  l'a  fait  Lauder-Brunton,  ou  une  section  des  nerfs  vagues 
(Filehne),  le  phénomène  ne  se  produit  pas  moins.  On  est  amené 
à  penser,  comme  Amez-Droz,  que  cette  dilatation  vasculaire, 
qui  se  fait  en  dehors  de  l'action  de  la  moelle,  indique  une  action 
directe  du  nitrite  d'amyle  sur  les  nerfs  vaso-dilatateurs,  ou  bien 
que  cette  action  sur  les  nerfs  vaso-dilatateurs  est  le  résultat  de 
l'action  du  nitrite  d'amyle  sur  le  sang,  action  qui  consiste  dans 
une  moindre  oxygénation  des  globules  et  une  augmentation  de 

(1)  Guttmann,  Des  c/J'ets  de  quelques  nouveaux  médicaments  (Société  médi- 
cale de  Berlin,  23  juillet  1873). 

(2)  A..  Hunt,  De  l'emploi  du  nitrite  d'amyle  (Brit.  Journal  of  Dental  Se., 
vol.  XVI,  1S73).  —  Filehne,  Influence  du  ?iilrite  d'amyle  sur  la  tonicité  vascu- 
laire (l'flugers  Archiv,  t.  IX,  p.  47c).  —  Huizinga,  id.,  t.  XI,  1S7G.  —  Mosso, 
Variatioîis  du  pouls  sous  l'influence  du  nitrite  d'amyle,  Turin,  187S. 
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l'acide  carbonique.  On  sait  combien  sont  fragiles  toutes  ces 
théories;  l'avenir  seul  nous  dira  ce  qu'il  en  est. 

C'est  cette  action  vaso-dilatatrice  qué  j'ai  utilisée  bien  des 
fois,  tant  à  l'hôpital  qu'en  ville,  chez  des  cardiaques  avancés 
ayant  des  lipothymies,  et  surtout  dans  les  accès  d'angine  de 
poitrine  ;  et  je  dois  dire  que  j'ai  toujours  eu  l'occasion  de  m'en 
louer.  Malheureusement,  l'action  du  nitrite  d'amyle  est  fugace 
et  ne  peut  être  utilisée  que  de  temps  en  temps  pour  agir  contre 
des  accès  de  défaillances  ou  de  syncopes. 

Dans  ces  conditions,  c'est  un  médicament  d'urgence  dont 
l'action  est  rapide  et  inoffensive,  et  par  conséquent,  à  l'occasion, 
un  auxiliaire  précieux. 

DES  CORDIAUX  ADMINISTRÉS  PAR  LA  VOIE  SOUS-CUTANÉE. 

Ici,  nous  rencontrons  deux  médications  précieuses  :  les  injec- 
tions sous-cutanées  de  morphine  et  les  injections  sous-cutanées 
d'éther. 

La  méthode  des  injections  sous-cutanées  date  de  1855,  où  elle 
fut  inventée  par  Wood  (d'Edimbourg),  pour  combattre  les  né- 
vralgies localisées  et  superficielles.  On  en  a  bien  réclamé  la  prio- 
rité pour  ïtynd,  qui,  en  1844,  avait  pratiqué  à  Dublin  des  injec- 
tions de  morphine  et  de  créosote.  Mais,  pour  moi,  les  véritables 
inventeurs  de  la  méthode  sous-cutanée  sont  les  sauvages  de 
l'Amérique  du  Sud,  qui  imprégnaient  leurs  flèches  de  curare. 
Quelle  merveilleuse  découverte  !  imprégner  une  flèche  d'un  poi- 
son qui  paralysera  l'animal  touché  en  un  endroit  quelconque  du 
corps,  et  quel  poison!  un  poison  qui  laissera  la  victime  comes- 
tible et  sans  danger  pour  celui  qui  doit  la  manger. 

Si  l'on  pouvait  trouver  de  môme  pour  nos  armes  de  guerre 
un  poison  qui  mettrait  l'ennemi  hors  de  combat  sans  le  tuer, 
ce  serait  un  autre  prodige.  Il  a  fallu  à  cette  méthode  trois  années 
pour  pénétrer  en  France,  introduite  par  Béhier,  et  trois  autres 
années  pour  la  faire  pénétrer  en  Allemagne  (1861). 

Qu'est-ce  donc  que  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  dans  lequel 
nous  injectons  des  substances  actives,  et  quel  bénéfice  y  trou- 
vons-nous ?  Si  nous  donnons  à  cette  voie  d'introduction  une 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR.  57 
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importance  capitale,  ce  n'est  pas  seulement  parce  qu'elle  de- 
mande une  moins  grande  quantité  de  substance,  c'est  parce  que 
l'action  est  plus  rapide  que  par  la  voie  digestive  et  plus  sûre 
que  par  la  voie  pulmonaire. 

Nous  n'avons  plus  lieu  de  nous  étonner  de  cette  rapidité  d'ac- 
tion, elle  nous  est  démontrée  expérimentalement  et  expliquée 
anatomiquement. 

Expérimentalement,  l'action  est  plus  rapide  et  à  moindre  dose, 
sans  altération  de  la  substance  par  les  sucs  digestifs,  comme 
cela  se  voit  pour  certains  médicaments  (l'extrait  aqueux  d'ergot). 
Anatomiquement,  nous  pouvons  nous  en  rendre  compte. 

Virchow considérait  les  corpuscules  du  tissu  conjonctif  comme 
de  véritables  cellules  ;  il  supposait  que  toutes  ces  cellules  for- 
maient un  réseau  parcouru  par  une  véritable  circulation.  Il  ad- 
mit ainsi,  à  côté  de  la  circulation  sanguine  et  de  la  circulation 
lymphatique,  une  troisième  circulation  qu'il  appela  circulation 
plasmatique. 

Cette  idée  fut  soutenue  par  l'un  de  ses  élèves,  Recklinghausen, 
mais  fut  bientôt  combattue  par  Kiihne  et  Henle. 

Kuhne,  élève  de  Claude  Bernard,  a  pu  montrer  que  ces  cor- 
puscules de  tissu  conjonctif  n'ont  pas  de  membrane  d'enveloppe, 
qu'ils  ne  forment  pas  de  réseau  et  qu'ils  sont  libres  dans  les 
espaces  compris  entre  les  faisceaux  de  fibrilles  du  tissu  con- 
jonctif. Henle  a  soutenu  d'autre  part  que  ces  corps  ne  sont 
pas  des  cellules,  mais  seulement  les  intervalles  des  faisceaux  de 
fibrilles. 

M.  Ranvier  et  M.  Renaut  ne  repoussent  pas  l'idée  d'une  cir- 
culation plasmatique,  elle  peut  se  faire  dans  les  espaces  très 
dilatables  existant  entre  les  vaisseaux.  M.  Ranvier  assimile  les 
cellules  plates  qui  tapissent  les  faisceaux  aux  cellules  des  mem- 
branes séreuses,  et  l'on  sait  que  ces  membranes  absorbent  les 
substances  qu'on  leur  confie. 

On  peut  donc  considérer  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  comme 
l'origine  du  système  lymphatique. 

Injecter  un  liquide  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  o'esl 
donc,  en  réalité,  l'injecter  dans  le  système  lymphatique,  c'est- 
à-dire  dans  l'antichambre  du  système  sanguin. 
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DES  INJECTIONS  SOUS-CUTANÉES  DE  CHLORHYDRATE  DE  MORPHINE. 

L'opium  est  la  première  substance  qui  ait  été  injectée  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané.  Wood  avait  pris,  pour  cet  usage,  de 
la  liqueur  de  Battley,  qu'il  avait  étendue  d'eau.  Lobel  (de  Vienne) 
avait  injecté  d'abord  une  solution  d'opium  brut,  puis  une  solu- 
tion d'extrait  d'opium.  Le  sel  qu'on  emploie  le  plus  ordinaire- 
ment est  le  chlorhydrate,  sous  la  formule  suivante  : 

Chlorhydrate  de  morphine   20  centigrammes. 

Eau  distillée  bouillie   20  grammes. 

Cette  solution  est  relativement  stable,  il  ne  s'y  développe  pas 
de  conferves  et  de  cristaux.  En  pareil  cas,  il  suffit  de  faire 
bouillir  la  liqueur  pour  redissoudre  les  cristaux,  détruire  les  con- 
ferves et  filtrer.  De  cette  manière,  la  solution  redevient  active. 

On  peut  employer  encore  les  petits  morceaux  de  gélatine  im- 
prégnés de  chlorhydrate  de  morphine  qu'on  peut  faire  dissoudre 
au  moment  de  s'en  servir. 

On  en  injecte  une  seringue,  c'est-à-dire  1  centigramme,  2  au 
besoin,  dans  les  cas  graves. 

Les  injections  sous-cutanées  de  morphine  dans  les  accès  de 
détresse  cardiaque  ont  été  employées  d'abord  par  Levy  (1)  (de 
Venise),  puis  par  Al.  Renault  (2),  1874,  puis  par  le  docteur  Vi- 
bert(du  Puy),  1875  (3),  enfin,  par  M.  Huchard,  1877  (4).  Ce  der- 
nier a  insisté  surtout  sur  l'utilité  de  combattre  les  anémies  céré- 
brales consécutives  aux  affections  aortiques  et  à  l'asystolie  par 
la  morphine.  Selon  lui,  la  morphine  congestionne  le  cerveau  et 
par  conséquent  fait  cesser  l'anémie  cérébrale  et,  par  suite,  la 
dyspnée.  11  semble  que  chaque]  injection  de  chlorhydrate  de 
morphine  dans  la  peau  soit  une  injection  de  sang  dans  le  cer- 
veau et  le  résultat  le  plus  rapide  de  cette  injection  est  de  rani- 
mer les  mouvements  respiratoires.  La  môme  année,  Gubler  a 

(I)  Société  de  médecine  de  Strasbourg,  1868. 

(-2)  Al.  Renault,  Influence  des  injections  sous-cutanées  de  morphine  contre 
la  dyspnée  [Union  médicale,  187'.). 
(•S)  Vibert,  Journal  de  thérapeutique,  1N75. 
Ci)  Huchard,  Journal  de  thérapeutique,  1877. 
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fait,  dans  son  journal  (i),  le  parallèle  des  indications  des  injections 
sous-cutanées  de  morphine  et  de  la  digitale.  11  arrive  à  dire 
également  que  la  digitale  est  utile  à  la  fin  de  la  période  de 
tolérance  et  que,  plus  tard,  c'est  à  la  morphine  qu'il  faut  avoir 
recours. 

En  effet,  au  moment  de  la  cachexie  cardiaque,  ces  injections 
de  morphine  soulagent  tellement  les  malades  qu'ils  les  récla- 
ment avec  instance  et  que  malgré  soi  on  est  obligé  de  les  multi- 
plier. On  a  commencé  par  1  centigramme  par  jour  et  peu  à  peu 
il  faut  arriver  à  2,  3,  4  et  même  S  injections  par  jour.  Puis 
l'unité  thérapeutique  de  1  centigramme  devient  insuffisante  et  il 
faut  faire  des  injections  de  2  centigrammes,  qu'on  ne  pourra 
plus  suspendre  jusqu'à  la  fin  de  l'agonie  du  malade. 

Au  point  de  vue  de  la  théorie,  on  peut  supposer  que  la  mor- 
phine constitue  un  excellent  vaso-dilatateur  (2)  qui  amène,  par 
suite  de  la  dilatation  des  vaisseaux  périphériques,  l'abaissement 
de  la  tension  intravasculaire  et  une  diminution  du  nombre  des 
battements  du  cœur.  Cette  théorie,  soutenue  en  partie  par 
MM.  Dujardin-Beaumetz  et  Bucquoy  (3),  n'est  pas  acoeptée  par 
M.  Ferrand,  qui  croit  à  une  action  directe  sur  la  cellule  céré- 
brale. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  injections  sous-cutanées  de  morphine 
rendent  les  plus  grands  services  dans  les  cas  de  dyspnée  car- 
diaque et  d'asystolie,  et  ces  injections  sont  entrées  aujourd'hui 
dans  la  pratique  journalière. 

INJECTIONS  SODS-CUTANÉES  d'ÉTHER. 

On  peut  de  même  employer  les  injections  sous-cutanées 
d'éther,  recommandées  dans  ces  derniers  temps  par  le  profes- 
seur Verneuil.  On  en  fait  quatre  à  la  fois  de  chacune  I  centimètre 
cube  et  on  les  répète  au  besoin  deux  et  même  trois  fois  par  jour. 

Ces  injections  ont  le  pouvoir  de  réveiller  la  caloriûcation  et  la 
circulation,  mais  elles  n'ont  pas  l'activité  des  injections  de  mor- 
phine. 

(1)  Gubler,  Journal  de  thérapeutique,  1877,  p.  361  et  suiv.,  et  1878. 

(2)  Picart  et  Rebclet,  Sociélé  de  biologie,  4  mai  1878. 

(3)  Société  de  thérapeutique,  13  novembre  I87S. 


CHAPITRE  LU 


TRAITEMENT  DE  L'HYPERTROPHIE. 

Dans  les  chapitres  précédents,  j'ai  déjà  fait  connaître  : 
1°  L'hygiène  que  doivent  suivre  les  malades  atteints  d'affec- 
tion organique  du  cœur  ; 

2°  Les  moyens  de  calmer  lés  palpitations  et  l'excitation  car- 
diaque ; 

3°  Les  cordiaux  ou  moyens  de  réveiller  l'énergie  des  contrac- 
tions cardiaques  ; 

4°  Il  ne  faut  pas  oublier  ce  point  capital,  c'est  que  l'hypertro- 
phie est  toujours  secondaire.  Par  conséquent,  lorsque  l'hyper- 
trophie aura  pour  cause  une  affection  d'un  autre  organe  que  le 
cœur,  cette  affection  devra  en  même  temps  être  traitée  avec  la 
même  énergie. 

Il  ne  reste  donc  plus  à  dire  ici  quelle  est  la  conduite  que 
doit  tenir  le  médecin  en  face  d'une  hypertrophie  dont  la  cause 
est  une  lésion  du  cœur  lui-même,  soit  dans  ses  valvules,  soit 
dans  son  tissu  musculaire.  On  a  dit  et  répété  que  le  cœur  solli- 
cité par  l'obstacle  qu'il  avait  à  vaincre  s'hypertrophiait  pour 
établir  une  sorte  de  compensation,  et  l'on  a  même  qualifié  cette 
hypertrophie  de  providentielle.  Cette  manière  de  voir  serait  juste, 
si  cette  hypertrophie  une  fois  acquise  restait  stationnaire  ;  mais 
l'expérience  a  montré  que  ce  surcroît  de  travail  imposé  au  cœur 
finit  par  user  ses  fibres,  qui  s'altèrent  soit  par  la  dégénérescence 
graisseuse,  soit  par  le  travail  d'irritation  du  tissu  conjonctif 
qui  se  développe  outre  mesure  et  finit  par  étouffer  les  fibres  mus- 
culaires. 

S'il  est  vrai  que  cette  dégénérescence  se  montre  surtout  alors 
que  les  autres  organes  de  la  circulation  perdent,  par  l'âge,  leur 
élasticité  et  leur  contractibililé,  il  faut  ajouter  que  la  dialhèse 
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arthritique,  alcoolique  ou  syphilitique  hâte  souvent  cette  sorte 
de  sénilité  de  l'organe,  et  qu'enfin  le  cœur  peut  rapidement 
s'altérer  si  l'ohstacle  cardiaque  est  considérable. 

Il  faut  donc,  tout  en  respectant  ce  travail  d'hypertrophie,  le 
modérer  pour  faire  qu'il  arrive  le  plus  tard  possible  à  la  dégéné- 
rescence. 

Quels  sont  les  moyens  que  nous  avons  à  notre  disposition? 

Pendant  longtemps,  on  a  compté  sur  les  révulsifs  et  nous 
voyons  souvent,  dans  la  pratique,  des  malades  porter  la  cicatrice 
de  vésicatoires,  de  cautères,  de  moxas,  de  pointes  de  feu  qui  ont 
été  placés  dans  ce  but;  mais  l'expérience  est  loin  d'avoir  ratifié 
cette  thérapeutique,  qu'on  abandonne  de  plus  en  plus. 

Faut-il  compter  sur  l'iodure  de  potassium,  qu'on  oppose  d'une 
manière  banale  à  toutes  les  hypertrophies?  Non  certainement; 
cependant,  l'iodure  de  potassium  est  un  succédané  du  bromure 
de  potassium  qui  peut  rendre  quelques  services. 

Il  en  est  de  même  du  tartre  stibié  à  petites  doses,  5  à  6  milli- 
grammes, 10  au  plus  par  jour,  et  duveratrum  viride.  Il  faut  aussi 
abandonner  l'espoir  théorique  de  voir  réduire  les  végétations 
cardiaques  par  l'usage  des  alcalins  et  des  mercuriaux. 

Reste  donc  l'emploi  des  modérateurs  du  cœur.  Peut-on  espé- 
rer qu'ils  feront  à  la  longue  disparaître  les  lésions  cardiaques  et 
que  le  passage  continuel  du  sang  d'une  manière  régulière  et 
modérée  finira  par  les  polir  et  les  user?  On  n'y  peut  pas  compter. 
Et,  cependant,  il  n'est  pas  de  médecin  qui,  déjà  avancé  dans  la 
carrière,  n'ait  vu  disparaître  des  bruits  de  souffle  liés  à  des  lésions 
organiques  qu'il  croyait  définitives. 

Pour  ma  part,  j'ai  vu,  à  mon  grand  étonnement,  chez  des  per-i 
sonnes  à  vie  calme  eL  régulière,  des  bruits  de  souffle  de  cet  ordre 
s'amoindrir  et  finir  par  disparaître  à  la  longue,  sous  l'influence 
do  l'hygiène  et  du  traitement.  C'est  là  un  résultat  exceptionnel] 
je  l'avoue,  et  sur  lequel  on  ne  peut  compter.  Mais  ce  fait,  si  ex- 
ceptionnel qu'il  soit,  est  réel  et  positif,  et  puisqu'il  se  présente 
quelquefois,  on  doit  toujours  tenter  de  l'obtenir  ou  de  s'en  rap- 
procher le  plus  possible. 

11  faut  maintenant  faire  une  certaine  distinction  entre  les 
diverses  hypertrophies  d'origine  cardiaque. 


IODURE  DE  POTASSIUM. 
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Los  hypertrophies  consécutives  aux  lésions  de  la  mitralo  sont 
celles  qui  laissent  vivre  le  malade  le  plus  longtemps  quand  ces 
lésions  ne  sont  pas  très  étendues.  On  sait  qu'elles  prédisposent 
aux  stases  sanguines  et,  par  suite,  aux  congestions  et  aux  hydro- 
pisies.  Dans  ces  cas,  les  modérateurs  du  cœur  ont  une  grande 
action,  et  l'on  en  peut  user  longtemps. 

Lorsque,  au  contraire,  l'hypertrophie  est  consécutive  à  une 
lésion  de  l'orifice  de  l'aorte  ou  du  commencement  de  son  trajet, 
il  n'en  est  plus  de  même,  et  l'anémie,  qui  se  présente  souvent, 
indique  qu'il  y  a  bien  plus  lieu  de  s'adresser  aux  préparations 
ferrugineuses;  et  comme  les  préparations  ferrugineuses,  pous- 
sées à  doses  fortes,  calment  la  circulation,  c'est  à  elles  qu'il  faut 
s'adresser  et  non  pas  à  la  digitale,  qui  est  mal  supportée  par  ces 
malades. 

Les  préparations  les  meilleures,  en  pareil  cas,  sont  les  prépa- 
rations solubles  :  le  tartrate  de  fer  et  de  potasse,  dont  on  donne 
30  à  60  centigrammes  par  jour  et  môme  davantage,  le  perchlorure 
de  fer  à  la  dose  de  50  à  60  gouttes  par  jour  en  deux  ou  trois  fois, 
le  protochlorure  de  fer,  le  pyrophosphate  de  fer  citro-ammonia- 
cal,  l'arsénite  de  fer  sous  cette  forme  : 


Entin,  les  carbonates  et  les  iodures  de  fer. 

Les  malades  qui  souffrent  d'athérome  de  l'origine  de  l'aorte 
sont,  en  outre,  soulagés  par  l'iodure  de  potassium  à  petites 
doses,  30  à  50  centigrammes,  h  moins  que  la  lésion  ne  soit  de  na- 
ture syphilitique,  auquel  cas  il  faut  porter  la  dose  à  2  grammes. 

Lorsqu'il  s'agit  de  l'hypertrophie  consécutive  au  rétrécisse- 
ment de  l'artère  pulmonaire,  les  dangers  ne  sont  plus  de  môme 
ordre,  et  la  phthisie  est  la  complication  la  plus  à  craindre.  Ici, 
il  faut  mettre  le  fer  absolument  de  côté  et  prendre  toute  une 
autre  série  de  médicaments  :  le  chlorure  de  sodium,  l'arsenic 
à  petite  dose,  sous  forme  d'eau  du  Mont-Dore  par  exemple,  ou 


Sirop  d'arséniate  de  fer. 


Sirop  simple  

Sirop  de  fleurs  d'orauger  

Pyrophosphate  de  fer  citro-ammoniacal 
Liqueur  de  Fowler  


260e,00 
60  ,00 
3  ,00 
\  ,50 
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les  deux  réunis  dans  l'eau  de  la  Bourboule,  les  phosphates, 
l'huile  de  foie  de  morue,  les  sulfures  alcalins  faibles,  comme 
dans  le  traitement  de  la  phthisie  torpide. 

Il  faut  enfin  songer  à  la  diathèse  et  à  la  constitution  du 
malade,  éloigner  les  causes  toxiques,  comme  le  tabac,  l'al- 
cool, etc.  Reste  le  traitement  de  la  diathèse  :  le  rhumatisme,  la 
goutte  ou  la  syphilis. 


CHAPITRE  LUI 


TRAITEMENT  DES  ACCIDENTS  QUI  SUIVENT  L'HYPERTROPHIE. 
DES  ACCIDENTS  PULMONAIRES. 

Les  accidents  pulmonaires  qui  suivent  l'hypertrophie  sont 
produits  par  la  stase  sanguine,  c'est-à-dire  la  congestion, 
l'œdème,  l'apoplexie  et  les  épanchements  pleuraux. 

Ici,  on  suivra  les  lois  ordinaires  de  la  révulsion  ;  aux  conges- 
tions internes,  on  opposera  des  congestions  externes,  les  ven- 
touses sèches  en  grand  nombre  et  répétées  chaque  jour.  Ces 
ventouses  ont  l'heureux  privilège  de  ne  causer  aucune  douleur 
au  malade  et  de  le  soulager  immédiatement.  On  les  appliquera 
en  grand  nombre,  lorsqu'elles  sont  de  petit  calibre,  comme  les 
ventouses  appliquées  dans  les  hôpitaux  de  Paris  :  vingt,  trente, 
quarante,  qu'on  renouvellera  soit  toutes  les  vingt-quatre  heures, 
soit  même  toutes  les  douze  heures.  Elles  devront  former  une 
belle  ecchymose  violette  persistante,  et  ne  pas  rester  appliquées 
plus  de  huit  à  dix  minutes.  On  les  renouvellera  fréquemment, 
mais  on  devra  cesser  de  les  appliquer  si  le  malade  est  atteint 
d'anasarque,  et  si  la  peau  ou  tout  simplement  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  est  infiltré.  En  pareil  cas,  la  succion  sanguine  n'au- 
rait plus  lieu,  et  la  ventouse  ne  produirait  que  des  phlyctènes  qui 
ne  soulageront  .en  aucune  manière  le  malade,  mais  formeront 
des  plaies  qui,  tout  en  étant  superficielles,  seront  vite  enflam- 
mées, douloureuses  au  contact  des  vêlements,  et  particulièrement 
des  gilets  de  flanelle,  et  deviendront  pour  le  malade  l'occa- 
sion d'une  série  de  petites  douleurs  qui  l'énerveronl  et  contri- 
bueront à  le  priver  du  sommeil,  si  difficile  déjà  en  pareil  cas. 

A  côté  des  ventouses  sèches,  il  faut  placer  les  venlouses  scari- 
fiées; mais  celles-ci  n'ont  aucune  utilité.  S'il  y  a  tendance  à  l'as- 
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phyxie  et  stase  veineuse,  on  soulagera  beaucoup  mieux  les  ma- 
lades par  des  saignées  de  deux  ou  trois  palettes,  c'est-à-dire 
de  250  à  300  grammes,  qui,  au  début,  soulageront  bien,  mais 
qu'il  faudra  répéter,  et  dont  l'effet  bienfaisant  ira  en  diminuant 
chaque  fois.  • 

Tant  que  le  malade  pourra  marcher  et  sortir,  on  pourra  user 
avec  avantage  des  bains  d'air  comprimé.  La  compression  devra 
être  faite  lentement  en  un  quart  d'heure  ou  vingt  minutes,  et  la 
pression  ne  devra  guère  dépasser  la  surpression  d'une  demi- 
atmosphère.  La  séance  devra  durer  une  heure,  et  la  décompres- 
sion devra  être  lente,  presque  aussi  lente  que  la  compression. 

Il  faudra  prévenir  en  outre  les  malades,  qu'en  sortant  de  l'ap- 
pareil ils  éprouveront  facilement  du  froid  et  manqueront  de 
réaction.  Ce  phénomène  est  loin  d'être  aussi  marqué  au  sortir 
des  appareils  médicaux  à  air  comprimé,  qu'au  sortir  des  tubes 
dans  lesquels  on  travaille  sous  l'eau  à  3,  4  atmosphères  et  au 
delà.  Mais,  comme  les  malades  offrent  peu  de  résistance,  ils  doi- 
vent, s'il  fait  froid  et  surtout  s'il  fait  du  vent,  attendre  quelque 
temps  pour  sortir  de  l'établissement  et  surtout  bien  se  couvrir. 

Le  nombre  des  séances  de  bain  d'air  comprimé  peut  être  porté 
assez  loin  ;  il  n'est  pas  rare  de  voir  des  malades  se  trouver  bien 
d'y  aller  pendant  quinze  jours,  un  mois  et  même  deux  mois. 

Lorsque  de  la  congestion  on  a  passé  à  l'œdème  ou  à  l'apo- 
plexie, il  faut  arriver  aux  révulsifs  spoliateurs,  comme  les  vésica- 
toires. Seulement  il  y  a  ici  des  précautions  à  prendre  en  raison 
de  l'état  des  reins  qui  en  même  temps  laisse  souvent  à  désirer. 

11  sera  bon  de  mettre  des  vésicatoires  assez  grands  (12e  x 
12°  X  15e,  15e  x  15e)  et  de  les  recouvrir  de  papier  huilé;  non 
seulement  pour  que  l'action  du  vésicaloire  ne  soit  pas  brutale, 
mais  surtout  pour  que  lorsqu'on  retirera  l'emplâtre  il  n'en  resw 
pas  de  fragments  attachés  à  la  peau,  et  que  par  conséquent  l'ac- 
tion de  l'emplâtre  cesse  quand  on  jugera  à  propos  de  l'enlevea 

11  est  bon  de  no  pas  laisser  ces  vésicatoires  en  place  trop  long- 
temps, il  est  convenable  de  retirer  l'emplâtre  aussitôt  que  l'épij 
derme  est  décollé,  ce  qui  se  reconnaît  à  co  qu'il  est  ridé  et  très 
légèrement  soulevé. 

On  évitera  presque  toujours  le  cantharidismo  par  ce  moyen, 


VÉSICATOIRES. 

surtout  silo  vésicatoire  no  dépassepas  les  dimensions  do  i20Xl2°. 

Il  faut  y  joindre  le  moyen  conseillé  par  Cullen,  qui  consiste 
à  faire  boire  beaucoup  les  malades  pendant  le  temps  de  la  vési- 
calion,  pour  que  la  cantharidine  qui  s'élimine  par  les  urines 
soit  emportée  au  fur  et  à  mesure  et  ne  se  trouve  pas  en  trop 
forte  quantité  à  la  fois  dans  l'urine. 

Enfin,  il  est  une  dernière  précaution  qu'on  ne  saurait  trop 
recommander  : 

Le  cardiaque  atteint  de  dyspnée,  auquel  on  met  un  vésica- 
toire, est  presque  toujours  à  demi  assis  dans  son  lit,  ou  du  moins 
on  lui  a  relevé  beaucoup  la  tête  ;  par  le  fait  de  la  pesanteur  il 
tend  toujours  à  glisser  dans  son  lit.  Il  en  résulte  qu'il  se  fait  un 
glissement  dans  lequel  le  malade  descend,  mais  les  pièces  de 
pansement  adhérentes  au  linge  et  aux  oreillers  descendent 
moins,  par  suite  l'épiderme  est  arraché  et  le  derme  mis  à  nu 
vient  frotter  contre  des  linges  secs.  Cette  plaie  mise  à  nu  et  en 
contact  avec  des  corps  plus  ou  moins  rugueux  devient  rouge  et 
douloureuse  et  constitue  une  aggravation  de  peine. 

Pour  y  obvier,  il  suffit  de  faire  au  pansement  la  petite  modifi- 
cation suivante  :  on  appuie  sur  la  peau  un  papier  maigre- 
ment cératé  qui  s'applique  exactement  sur  la  plaie  et  sur  la 
peau  saine  environnante.  Ou  met  par-dessus  un  second  papier 
grassement  cératé  du  côté  du  malade  qui  s'applique  par-dessus 
le  premier,  puis  les  compresses  et  le  bandage  de  corps  ordi- 
naire. Il  s'ensuit  que  quand  le  malade  viendra  à  descendre  dans 
son  lit,  la  surface  où  le  glissement  sera  le  plus  facile  se  trou- 
vera entre  les  deux  papiers  par  suite  de  l'abondance  du  cérat. 
Le  corps  du  malade  en  descendant  conserve  appliqué  à  sa  sur- 
face le  premier  papier,  et  les  autres  pièces  du  pansement,  en 
s'écartant,  ne  laisseront  plus  une  plaie  à  nu,  mais  une  plaie 
couverte. 

Ceci  n'est  qu'une  pratique  de  pansement  do  bien  peu  d'im- 
portance au  point  de  vue  de  l'évolution  et  de  l'issue  de  la  maladie; 
mais  elle  évitera  au  pauvre  cardiaque  de  nouvelles  souffrances 
et  il  s'en  montrera  reconnaissant  à  celui  qui  lui  aura  évité  de 
nouvelles  douleurs. 

Dans  ces  conditions,  les  vésicaloires  soulagent  beaucoup  et 
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promptement,  mais  bientôt  leur  effet  diminue,  et  après  les 
avoir  réitérés  un  certain  nombre  de  fois  avec  un  succès  décrois- 
sant, il  faut  les  abandonner. 

Pour  compléter  ce  tableau  du  traitement  externe,  il  faut  parler 
de  la  thoracentèse  pour  combattre  l'hydrothorax. 

Lorsque  l'hydrothorax  existe  seulement  en  nappe  et  surtout 
lorsqu'il  est  double,  il  n'y  a  pas  lieu  de  faire  une  thoracentèse  à 
cause  de  la  reproduction  immédiate  du  liquide.  Mais  quand  cet 
épancbement,  tout  en  étant  double,  existe  beaucoup  plus  abon- 
dant d'un  côté  et  si  par  la  mensuration  et  par  les  autres  procé- 
dés d'exploration  delà  poitrine  on  est  en  droit  de  supposer  qu'un 
des  côtés  en  renferme  plus  de  1  litre  et  demi,  il  pourra  être 
avantageux  de  faire  la  ponction  soit  avec  le  trocart  de  Reybard, 
soit  avec  les  trocarts  capillaires  munis  ou  non  d'aspirateurs. 

En  debors  de  ces  médications  externes,  on  appellera  à  son  se- 
cours tous  les  cordiaux  cités  dans  le  chapitre  précédent,  attendu 
que  tous  combattent  plus  ou  moins  heureusement  la  dyspnée. 

11  faut  y  joindre  deux  autres  médicaments  :  la  teinture  de  /o- 
bélia  et  l'oxygène. 

La  teinture  de  lobelia  inflata  (1)  ou  tabac  indien  est  recom- 
mandée en  Amérique  et  en  Allemagne  contre  toutes  sortes  de 
dyspnées,  même  celles  qui  sont  du  ressort  d'une  maladie  du 
cœur.  Elle  a  été  recommandée  en  France  par  M.  Barallier  (2),  de 
Toulon.  En  effet,  elle  calme  dans  une  certaine  mesure  la  dyspnée 
et  peut  rendre  quelques  services.  11  faut  y  joindre  l'extrait  fluide 
de  grindelia  robusta;  dose  :  A  grammes  par  jour. 

L'oxygène.  —  Grâce  aux  efforts  persévérants  de  M.  Limousin, 
l'oxygène  est  entré  dans  la  pratique  thérapeutique  et  il  nous  est 
aussi  facile  de  faire  respirer  aux  malades  de  l'oxygène  que  de 
leur  administrer  tout  autre  médicament.  Or,  à  la  lin  de  la  ca- 

(t)  Lobelia,  genre  de  la  famille  des  campauulaoées  (tribu  des  1  obéi i accès), 
dédié  à  Lobel,  bolanisle  allemand.  Ce  genre  renferme  plusieurs  espèces,  entre 
autres  le  lobelia  inflata*  Colle  piaule  croît  en  Amérique  et  en  Angleterre,  où 
elle  a  reçu  le  nom  de  asthma-weed  (berbe  à  l'asthme).  Toute  la  piaule  est 
employée  pour  faire  une  teinture  au  sixième.  Elle  s'administre  à  la  dose  de 
10  à  2o  goultcs  trois  à  quatre  fois  par  jour.  Elle  parait  agir  sur  les  nerfs  pneu- 
mogastriques. 

(2)  Barallier,  Des  effets  physiologiques  et  de  l'emploi  thérapeutique  de  la 
lobelia  inflata  (Bulletin  de  thérapeutique,  IMG,  t.  1«,  p.  72  et  103). 
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chexie  cardiaque,  alors  que  les  poumons  sont  œdématiés,  qu'il 
y  a  de  l'épanchement  dans  les  plèvres,  souvent  des  infarctus  dans 
les  poumons,  quelquefois  même  de  l'épanchement  dans  le  péri- 
carde, l'oxygène  constitue  une  ressource  précieuse  pour  di- 
minuer la  dyspnée  des  malades,  et  cela  arrive  d'autant  plus  à 
propos  qu'à  cette  époque  de  leur  maladie  les  cardiaques,  dont 
les  reins  sont  altérés,  ont  souvent  de  la  dyspnée  nrémique. 
L'oxygène  est  précieux  alors  parce  que  non  seulement  il  soutient 
les  actes  respiratoires,  mais  encore  parce  que  l'oxygène  diminue 
la  quantité  d'albumine  qui  s'échappe  par  les  urines. 

PUPITRE  DES  CARDIAQUES. 

J'ai  déjà  eu  plusieurs  occasions  de  dire  que  quand  le  cœur 
s'est  hypertrophié  le  malade  ne  peut  plus  se  coucher  sur  le  côté 
gauche,  parce  que  le  cœur  alourdi  tire  sur  ses  attaches  et 
comprime  le  poumon  gauche,  tandis  que  dans  le  décubitus 
droit  le  cœur  repose  sur  sa  base  et  ne  tire  pas  sur  ses  liga- 
ments. Plus  tard,  quand  sont  survenues  la  dilatation  du  cœur 
droit  et  l'insuffisance  tricuspide,  le  malade  ne  peut  plus  se  cou- 
cher non  plus  sur  le  côté  droit,  il  est  obligé  de  rester  assis  ;  mais 
bientôt,  l'hydropisie  gagnant  les  poumons  et  les  plèvres,  le  ma- 
lade ne  peut  plus  se  pencher  en  arrière  et  par  conséquent  repose 
sur  ses  oreillers.  iJour  dormir,  le  malade  laisse  tomber  sa  tête 
sur  sa  poitrine,  alors  il  asphyxie. 

Une  dernière  ressource  consiste  alors  à  faire  faire  une  table 
de  bois  qui  repose  sur  le  lit,  mais  dont  la  face  supérieure  incli- 
née vers  le  malade  s'offre  à  lui  comme  un  pupitre  ;  on  met  dessus 
un  oreiller,  le  malade  y  croise  ses  bras  et  dort  penché  en  avant 
en  appuyant  sa  tête  sur  ses  mains.  Si  le  malade  est  assis  dans 
un  fauteuil,  on  appuie  cette  sorte  de  pupitre  sur  un  cadre  en 
bois  qui  entoure  le  fauteuil  et  qui,  muni  de  deux  charnières, 
peut  se  replier  contre  le  mur  pendanL  que  le  malade  veille.  C'est 
la  dernière  ressource  qui  permet  au  malade  de  prendre  un  peu 
de  repos  dans  ses  derniers  jours. 
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TRAITEMENT  DES  AFFECTIONS  SECONDAIRES 
DES  VOIES  DIGESTIVES. 

Les  accidents  dont  il  est  question  dans  ce  chapitre  sont  pro- 
duits par  la  tension  qui  s'établit  dans  la  veine  sus-hépatique  et 
la  veine  porte  et  produit  la  congestion  du  foie,  la  stase  veineuse 
intestinale  et  finalement  l'ascite. 

On  combat  ces  accidents  par  des  purgatifs.  Les  médecins  ont 
pensé  depuis  longtemps  que  les  purgatifs  pouvaient  être  rangés 
à  cet  égard  en  deux  catégories  :  ceux  qui  agissent  sur  le  foie  et 
ceux  qui  agissent  sur  l'intestin  grêle  et  font  rendre  à  l'organisme 
une  certaine  quantité  de  liquide  et  que,  par  cela  même,  on  a 
appelés  hydragogues.  Cette  définition  est  très  bonne,  et  Hulher- 
ford  (1)  (d'Edimbourg)  a  montré  dans  ces  derniers  temps  qu'il  y 
a  une  sorte  d'antagonisme  entre  l'action  exercée  sur  la  sécrétion 
de  la  bile  et  l'action  exercée  sur  l'intestin  grêle.  Quand  l'action 
exercée  sur  l'intestin  grêle  est  active,  il  y  a  peu  d'augmentation 
dans  la  sécrétion  biliaire  ;  ce  n'est  que  dans  des  cas  exception- 
nels que  les  deux  sécrétions  ont  été  augmentées  b  la  fois. 

Parlons  d'abord  de  l'action  des  sels  purgatifs  sur  l'intestin. 

4°  Théorie  de  l' irritation  locale.  —  Bretonneau  avait  essayé  dose 
rendre  compte  de  l'action  des  purgatifs  en  comparant  leur 
énergie  purgative  à  leur  action  irritante  locale  et  il  avait  vu 
qu'un  certain  nombre  de  substances  avaient  une  action  purga- 
tive intense  en  ne  faisant  qu'irriter  légèrement  les  tissus  ;  que 
d'autres  avaient  besoin,  pour  purger,  d'exercer  une  action  irri- 
tante locale  très  intense,  par  exemple  les  euphorbiacées,  enfin 

(1)  Compte  rendu  des  expériences  de  Rutlierford  par  M.  Noël  Gneneau  de 
Mussy  :  De  l'action  physiologique  des  médicaments  sur  la  sécrétion  biliaire 
(Société  de  thérapeutique,  séances  du  24  mars  et  du  14  avril  1880). 
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que  les  purgatifs  drastiques  les  plus  intenses  n'avaient  pas  d'ac- 
tion locale,  par  exemple  la  gomme  gutte,  l'aloès,  le  jalap,  la 
scammonée,  le  turbith,  le  séné,  ele, 

11  fallait  donc  chercher  une  explication  ailleurs,  puisque  le 
pouvoir  purgatif  n'était  pas  en  rapport  avec  l'irritation  locale. 

2°  Théorie  de  l'exosmose.  —  On  chercha  alors  dans  l'expérience 
de  Dutrochet  sur  l'endosmose  et  dans  celle  de  Graham  sur  la 
dialyse  l'explication  de  l'action  purgative  des  sels  neutres. 
Poiseuille  et  Liebig  croyaient  qu'en  portant  dans  l'intestin  une 
solution  saline  concentrée  on  agissait  vis-à-vis  du  sang  pauvre 
en  sels  par  la  force  de  l'endosmose  et  qu'alors  il  sortait  du  sang 
une  quantité  de  liquide  jusqu'à  ce  que  le  titre  de  la  solution  fût 
le  même  des  deux  côtés  des  membranes  vasculaires.  Mais  Au- 
bert,  en  mettant  dans  l'intestin  une  solution  de  sulfate  de  soude 
ou  de  magnésie  extrêmement  diluée,  obtint  le  même  effet  pur- 
gatif. Claude  Bernard  (I)  fait  observer  que  si  cette  théorie  était 
vraie,  on  devrait  s'attendre  à  ce  que  les  substances  minérales  et 
cristallisables  auraient  un  pouvoir,  comme  purgatifs,  proportion- 
nel à  leur  équivalent  exosmotique.  Le  sucre,  par  exemple,  dont 
le  pouvoir  exosmotique  est  considérable,  devrait  avoir  une 
action  purgative  très  prononcée.  Claude  Bernard  conclut  ainsi  : 
Quelque  ingénieuses  que  soient  les  explications  mécaniques  des 
phénomènes  de  la  vie  ;  quelque  satisfaisantes  que  soient  les  expé- 
riences sur  lesquelles  elles  s'appuient,  elles  n'expliquent  quel- 
ques actions  qu'à  la  condition  d'en  négliger  un  plus  grand 
nombre. 

Buckheim  a  fait  remarquer,  de  son  côté,  que  le  chlorure  de 
sodium,  qui  passe  rapidement  au  dialyseur,  agit  moins  comme 
purgatif  que  le  phosphate  et  le  sulfate  de  soude,  qui  ont  un 
pouvoir  de  diffusion  beaucoup  moindre. 

Par  là,  la  théorie  de  l'endosmose  fut  ruinée. 

3°  Théorie  de  l 'élimination  élective.  —  En  1807,  Iicadland  (2)  émit 
une  nouvelle  théorie.  11  pensa  que  les  sels  neutres  étaient 
absorbés  par  l'estomac,  qu'ils  passaient  dans  la  circulation  et 

(1)  Claude  Dernnrd,  Leçons  sur  les  substances  toxiques  et  médicamenteuses, 
1857,  p.  85. 

(2)  Heûdland,  Of  the  actions  of  médecines  on  the  tystem,  1867. 
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qu'alors  ils  étaient  éliminés  en  petite  quantité  par  les  reins, 
mais  en  grande  quantité  par  l'intestin.  Il  se  formait  ainsi  une 
sorte  d'état  calarrhal  de  l'intestin.  La  théorie  de  Headland  s'ap- 
puyait sur  ce  qu'on  trouve  dans  l'intestin  du  sulfate  de  magné- 
sie en  plus  grande  quantité  au  bout  de  plusieurs  heures  qu'au 
bout  d'une  demi-heure.  On  pouvait  supposer  seulement  qu'il  lui 
avait  fallu  ce  temps  pour  y  arriver.  Mais  la  théorie  de  Headland 
reçut  un  fort  appui  d'une  expérience  de  Carpentier  (1).  En  effet, 
Carpentier  fit  la  ligature  du  pylore  et  introduisit  dans  l'estomac 
du  sulfate  de  soude  et  l'action  purgative  se  produisit.  Malgré 
cela,  la  théorie  de  Headland  ne  fut  pas  acceptée  en  Allemagne.- 
On  pensa  que  le  sel  placé  dans  l'estomac  avait  agi  par  action 
réflexe,  les  nerfs  splanchniques  n'ayant  pas  été  liés  dans  l'opéra- 
tion. D'autre  part,  Aubert  et  Rabuteau  (2),  et  Buckheim  ensuite, 
ont  montré  qu'en  injectant  50  grammes  de  sulfate  de  soude 
dans  la  veine  jugulaire  d'un  chien  on  n'obtenait  pas  de  selles 
liquides.  De  même,  les  injections  de  solutions  salines  dans  les 
vaisseaux  des  cholériques  n'ont  pas  produit  de  diarrhée.  La 
môme  expérience  a  été  reproduite  avec  le  même  résultat  par 
A.  Moreau,  Vulpian  (3),  Jolyet  et  Gahours. 

4°  Théorie  de  ï arrêt  de  la  résorption  des  sucs  digestifs. —  En  1804, 
M.  Thiry  (de  Vienne)  (4),  et  peu  de  temps  après  Radziejewski  (de 
Berlin),  ont  soutenu  la  théorie  suivante  :  Au  lieu  d'accepter  l'hy- 
pothèse ancienne  qui  supposait  que  les  purgatifs  produisaient 
une  transsudation  des  glandes  de  l'intestin,  ils  ont  pensé  que 
l'action  du  purgatif  consistait  d'une  part  à  arrêter  la  résorption 
des  produits  de  sécrétion  glandulaire  versés  dans  l'intestin  et, 
d'autre  part,  à  précipiter  les  mouvements  périslaltiques  de  ma- 
nière à  vider  en  peu  de  temps  les  liquides  qu'il  contenait. 

Le  procédé  employé  par  Thiry  et  reproduit  par  Radziejewski, 
et  plus  lard  par  Schiff,  était  assez  original  :  il  consistait  à  pren- 
dre une  anse  intestinale,  à  la  séparer  en  deux  sections  pour 
l'isoler,  puis  à  rétablir  la  continuité  de  l'organe  en  cousant  les 

(1)  Huseman,  Pharmacologie,  t.  Ier,  p.  55. 

(2)  Rabuteau,  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1868,  p.  21. 
(8)  Vulpian,  Leçons  sur  les  vaso-moteurs,  p.  514  et  516. 

(4)  Thiry,  Académie  des  sciences  de  Vienne,  1864. 
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deux  bouts  extrêmes  ;  l'anse  détachée  était  ensuite  fermée  par 
un  bout  et  attachée  à  la  paroi  par  son  extrémité  béante.  On  avait 
ainsi  une  sorte  de  CEecum  dans  lequel  on  déposait  des  substances 
pour  en  examiner  les  fonctions  à  l'œil  nu.  Malheureusement, 
celte  anse  détachée  ne  tardait  pas  à  s'atrophier  et  restait  inerte 
sous  les  divers  excitants. 

Radziejewski,  en  constatant  le  peu  de  succès  de  ces  moyens, 
en  essaya  un  autre  ;  il  fit  l'analyse  comparée  des  fèces  normales 
et  des  produits  rejetés  par  les  purgatifs.  11  trouva  bien  que  les 
fèces  normales  ne  contenaient  que  5:2  pour  100  d'eau,  tandis  que 
les  garde-robes  liquides' en  renfermaient  85  pour  100  à  la  suite 
d'une  purgation  par  le  sulfate  de  magnésie.  Il  constata  encore 
que  les  fèces  naturelles  étaient  plus  riches  en  potassium  qu'en 
sodium,  tandis  que  les  garde-robes  delà  purgation  renfermaient 
plus  de  sodium  que  de  potassium.  Radziejewski,  ne  trouvant  en 
somme  aucune  différence  entre  les  deux  espèces  de  selles,  en 
conclut  qu'elles  ne  renfermaient  que  des  produits  de  sécrétion 
normaux  et  qu'ils  étaient  purement  et  simplement  rejelés  par 
l'accélération  du  mouvement  péristaltique. 

11  y  a  là  une  erreur:  l'expérience  acquise  sur  l'homme  nous 
montre  que  quand  une  substance  se  borne  à  activer  les  mouve- 
ments intestinaux,  il  y  a  une  évacuation  de  l'intestin  sans  pur- 
galion,  une  garde-robe  normale,  solide  d'abord,  molle  et  non 
moulée  à  la  fin,  mais  non  pas  une  selle  de  purgation  ;  c'est  ce 
qu'on  obtient  tous  les  jours  avec  le  podophyllin,  le  séné  à  petite 
dose,  le  thé,  le  café  et  le  tabac. 

La  quantité  de  liquide  semblait  encore  une  objection  à  celte 
théorie,  mais  elle  a  été  réfutée  par  Kiihne,  quilprétend  que  les 
sucs  fournis  normalement  par  le  pancréas  et  l'intestin  représen- 
tent une  quantité  de  liquide  plus  considérable  que  celle  qui  peut 
se  trouver  dans  les  selles  diarrhéiques  les  plus  abondantes. 

Armand  Moreau  (1)  a  repris  l'expérience  de  Thiry,  en  dimi- 
nuant les  mutilations  ;  il  se  contente  de  séparer  une  anse  intesti- 
nale par  deux  ligatures  après  y  avoir  injecté  20  centimètres 
cubes  d'une  solution  de  sulfate  de  magnésie.  Au  bout  de  quelques 


(l)  A.  Moreau,  Société  de  thérapeutique,  23  juillet  1870. 

C.  PAUL.  MM,.  DU  CŒUR.  1)8 
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heures,  il  sacrifie  l'animal  et  y  trouve  une  quantité  de  liquide 
bien  supérieure  à  celle  qu'il  y  a  mise  (dix  à  quinze  fois  autant); 
il  en  conclut  qu'il  y  a  une  hypersécrétion  intestinale. 

M.  Vulpian  (1)  a  répété  la  même  expérience  chez  des  chiens 
curarisés  et  morphinisés  ;  il  a  constaté  d'une  part  que  les  mou- 
vements péristaltiques  n'étaient  pas  augmentés,  qu'une  partie 
de  la  solution  avait  été  absorbée  et  avait  passé  par  les  urines, 
enfin,  que  l'intestin  renfermait  une  grande  quantité  de  liquide 
catarrhal.  Mais',  dans  ce  cas,  l'action  n'est  probablement  pas  une 
action  irritative  directe,  il  est  croyable  que  le  système  des  nerfs 
splanchniques  y  joue  un  rôle,  car  il  a  suffi  à  A.  Moreau  d'éner- 
ver par  section  une  anse  intestinale  pour  y  faire  transsuder  une 
masse  de  liquide. 

Nous  voilà  donc  revenus  à  la  théorie  première  :  le  sel  purgatif 
fait  affluer  les  liquides  glandulaires  par  l'intermédiaire  du  sys- 
tème nerveux,  comme  les  liquides  sapides  font  affluer  la  salive 
à  la  bouche.  Il  suffit  de  penser  à  un  mets  savoureux  pour  que 
l'eau  vienne  à  la  bouche,  et  l'on  sait  que  de  même  la  peur  pro- 
duit la  diarrhée. 

Du  reste,  le  rôle  du  système  nerveux  en  pareil  cas  peut  être 
soutenu  par  toutes  sortes  de  preuves.  Traube  a  montré  que 
toute  irritation  des  nerfs  gastriques  détermine  par  action  réflexe 
des  mouvements  péristaltiques  des  intestins.  Les  dysentériques 
le  savent  bien,  il  leur  suffit  de  boire  quelques  gouttes  d'eau  froide 
pour  avoir  immédiatement  du  ténesme  et  une  garde-robe. 
L'huile  de  croton  détermine  des  garde-robes  alors  qu'elle  est  en- 
core dans  l'estomac  (Radziejewski).  Après  la  section  du  pneumo- 
gastrique, l'huile  de  croton  ne  purge  plus  (Wood). 

Buckheim  et  Kohlcr  font  exception  pour  certains  purgatifs, 
tels  que  le  jalap,  l'élatérium,  qui  n'agissent  qu'après  avoir  été 
en  contact  avec  la  bile  et  les  sécrétions  intestinales  ;  ceux-ci  agi- 
raient peut-être  par  irritation  directe. 

Quoi  qu'il  en  soit,  nous  avons  donc  plusieurs  sortes  de  purga- 
tifs, les  uns  qui  agissent  sur  les  sécrétions  de  l'intestin  grêle  par 
action  réflexe,  d'autres  qui  agissent  tardivement  et  peut-êlrfl 


(I)  Vulpian,  Société  de  biologie,  1S73. 
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directement,  et  aussi  ceux  qui  provoquent  la  sécrétion  biliaire. 

Au  début  des  accidents  abdominaux  symptomatiques  des 
affections  du  cœur,  les  premiers  qu'on  doit  employer  sont  les 
purgatifs  salins. 

A.  La  crème  de  tartre,  bitartrate  de  potasse  (KO,HO,G6H4010), 
est  un  purgatif  peu  actif  et  peu  usité  aujourd'hui. 

B.  La  crème  de  tartre  soluble  ou  tarlrate  borico  -  potassique 
(KCXBoOMWO10)  se  donne  à  la  dose  de  30  à  60  grammes. 

G.  Le  tarlrate  de  potasse  et  de  soude,  sel  de  Seignette  ou  de  la 
Rochelle  (KO,NaO,C6HiO,,,8  Az),  se  donne  à  la  dose  de  30  à 
60  grammes. 

D.  Le  sulfate  de  soude  (sel  de  Glauber)  (NaO,S02,lOHO)  est 
le  plus  sûr  des  purgatifs  salins,  il  se  donne  à  la  close  de  15  à 
30  grammes  dans  du  bouillon  d'herbes  ou  dans  un  verre  d'eau 
sucrée.  On  peut  se  servir  de  même  des  eaux  minérales  compo- 
sées de  sulfate  de  soude. 

Rubinat  (Espagne)   96s,00  par  litre. 

Marienbad  (Autriche)   4  ,91  — 

Franzensbad  (id.)   3  ,15  — 

Carlsbad  (id.)   2  ,37  — 

Miers  (France  i  .  .  2,67  — 

Saint-Gervais  (id.)   2  ,03  — 

Châtel-Guyon  (id.)  i  .  .  .  .  1  ,70  — 

Brides  (id.)  i  .  .  .  .  1  ,03  — 

Aulus  (id.)   1  ,01  — 

E.  Le  citrate  de  soude  se  donne  à  la  dose  de  15  à  30  grammes. 

F.  Le  sulfovinate  de  soude  se  donne  à  la  même  dose.  Le 
sulfovinate  est  peu  employé  parce  qu'il  est  altérable. 

G.  Le  phosphate  de  soude  est  un  purgatif  très  doux,  un  peu 
moins  actif  que  le  sulfate  de  soude;  dose,  20  à  60  grammes. 

II.  Le  sulfate  de  potasse  est  peu  employé,  parce  qu'il  donne 
trop  de  coliques. 

I.  Le  chlorure  de  sodium  est  inconstant  comme  purgatif  et 
fatigue  l'estomac. 

J.  La  magnésie  lourde  de  Henry  (oxyde  pyromagnésique)  ; 
A  grammes. 

K.  Le  sous-carbonate  de  magnésie,  magnésie  blanche  ou  ma- 
gnésie anglaise. 
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L.  Le  sulfate  de  magnésie  (sel  d'Epsoni  ou  de  Sedlilz);  dose, 
40  à  GO  grammes.  On  en  fait  disparaître  la  saveur  en  le  dissol- 
vant dans  l'eau  gazeuse  ou  mieux  en  faisant  bouillir  quelques 
minutes  la  solution  saline  avec  10  grammes  de  café  torréfié. 

Le  sulfate  de  magnésie  entre  dans  la  composition  de  presque 
toutes  les  eaux  minérales  purgatives,  il  y  est  joint  au  sulfate  de 
soude. 

L'eau  minérale  purgative  française  de  Montmirail  (Vaucluse) 
renferme  :  sulfate  de  magnésie,  9^,31  par  litre;  sulfate  de 
soude,  5S,06. 

Les  autres  eaux  purgatives  sont  étrangères;  en  Angleterre, 
Epsom,  source  froide,  contient  par  litre  30  grammes  de  sulfate 
de  magnésie. 

Voici  la  composition  des  principales  eaux  allemandes  : 


EAU  X. 

S0»,Mg0. 

SO'.NaO. 

CIMg. 

CINa. 

TOTAL. 

43,60 

» 

» 

» 

48,75 

93,60 

» 

» 

» 

96,75 

Pullna  

12,12 

16,1 

2,46 

» 

32,72 

10,96 

0,09 

0,28 

D 

23,21 

5,15 

6,05 

3,93 

7,95 

25,67 

13 

» 

0,39 

» 

16,40 

Birmenstorf  

12,13 

6,75 

0,44 

» 

29 

1,98 

2,73 

» 

6,40 

8,45 

Parmi  ces  eaux,  deux  d'entre  elles,  Frederiehshall  etMergen- 
theim,  ont  le  tort  de  renfermer  une  notable  quantité  de  cblorure 
de  sodium,  qui  les  rend  dures  et  fatigantes. 

Quant  aux  eaux  de  Buda-Pestb,  c'est-à-dire  Hunyadi-Laslo, 
François- Joseph,  Hunyadi-Janos,  Rakoczy,  Arpad  et  autres, 
c'est  à  tort  qu'on  les  emploie  en  France,  attendu  que  ce  sont 
des  eaux  d'infiltration  dont  la  composition  varie  suivant  la  quan- 
tité d'eau  tombée.  Elles  n'ont  qu'un  caractère  constant,  c'est  la 
densité,  parce  qu'on  attend  une  densité  voulue  pour  faire  mar- 
cher la  pompe  qui  les  amène  à  la  surface. 

PURGATIFS  QUI  AGISSENT  SUR  LA  SÉCRÉTION  BILIAIRE. 

Nous  devons  nos  meilleurs  renseignements  sur  ce  point  à  une 
commission  formée  en  186G  à  Edimbourg,  sous  la  présidence 
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d'Hugues  Bennett,  et  dont  les  expériences  furent  confiées  à 
Rutherford  et  Gamgee. 

Ces  expériences  ont  été  continuées  avec  persévérance  pendant 
quatorze  ans,  et  Rutherford  en  a  donné,  dans  ces  dernières  années, 
le  résultat,  qui  a  été  communiqué  à  la  Société  de  thérapeutique 
par  M.  Noël  Guéneau  de  Mussy. 

Voici  le  procédé  qu'a  employé  Rutherford.  Il  a  pris  des  chiens 
n'ayant  pas  mangé  depuis  seize  à  dix-sept  heures,  pour  éliminer 
l'action  cholagogue  du  travail  digestif. 

Les  animaux  une  fois  curarisés,  on  a  fait  une  incision  sur  la 
ligne  blanche,  cherché  le  canal  cholédoque  près  de  son  insertion 
au  duodénum,  et  l'on  y  a  adapté  un  tube  de  caoutchouc  con- 
duisant la  bile  hors  du  ventre.  La  bile  a  été  reçue  dans  un  vase 
gradué  dont  on  a  noté  le  degré  de  plénitude  à  des  intervalles 
de  temps  réguliers.  Les  médicaments  ont  été  injectés  dans  le 
duodénum. 

La  quantité  moyenne  de  bile  sécrétée  par  un  chien  a  été  de 
0,15  à  0,35  de  centimètre  cube  par  heure  et  par  kilogramme  du 
poids  de  l'animal. 

La  moyenne  étant  de  0,20,  les  substances  expérimentées  ont 
donné  les  chiffres  suivants  : 

Moyennes. 


Aloès   0,51 

Podophyllin   0,46 

Salicylate  de  soude   0,45 

Extrait  de  physostigma   0,44 

Benzoate  de  soude   0,42 

Sanguinarine   0,40 

Iridin   0,39 

Bichlorure  de  mercure   0,32 

Evonymiu   0,30 

Benzoate  d'ammoniaque   0,30 

Acide  nilro-chiorique   0,28 

Ipéca   0,25 

Juglandin   0,22 

Colchique   0,21 

Hydrastin   0,18 

Phosphate  de  soude   0,17 

Baplisiii   0,16 

Leptandrin   0,15 

Jalap   0,15 
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Moyennes. 


Rhubarbe 


0,15 
0,15 
0,14 
0,13 
0,14 
0,10 


Sulfate  de  potasse 
Pbytolaccin  .  .  . 


Coloquinte 


Sulfate  de  soude 
Sel  de  Seignelte 


Quelques-uns  de  ces  purgatifs  étant  peu  connus  encore,  il  va 
être  question  de  chacun  d'eux  en  particulier. 

A.  L'aloès  a  été  donné  au  chien  à  très  fortes  doses,  et  à  la 
dose  moyenne  d'un  gramme;  chez  l'homme,  il  serait  moins  bon 
cholagogue.  Il  reste  un  très  bon  agent  excitateur  des  mouvements 
péristaltiques  à  petites  doses.  Voici  l'une  des  meilleures  formules, 
due  à  Wilson  : 


!  B.  Le  podophyllin,  extrait  alcoolique  du  podophyllum  peltatum 
(berbéridacées),  est  l'un  des  meilleurs  excitants  de  la  sécrétion 
biliaire;  malheureusement  il  donne  quelques  coliques.  Cepen- 
dant, à  la  dose  de  1  à  3  centigrammes,  il  est  un  des  évacuants 
les  plus  précieux  parce  qu'il  reste  efficace  pendant  des  mois  et 
des  années. 

G.  Le  salicylate  de  soude  tient  ici  une  place  tout  à  fait  impré- 
vue. 11  en  résulte  que  c'est  un  adjuvant  précieux  des  purgatifs 
salins. 

D.  L'extrait  de  physosligma  venenosum,  ou  fève  de  Calabar,  n'a 
agi  chez  le  chien  qu'à  une  forle  dose.  Les  doses  thérapeutiques 
chez  l'homme  n'auraient  pas  une  action  semblable. 

E.  Le  benzoatë  de  soude,  par  son  action  sur  la  sécrétion  bi- 
liaire, pourra  remplacer,  à  la  dose  de  G0  centigrammes  à  1E,80, 
dans  les  formules  de  purgatifs,  les  aromatiques  qu'on  y  ajoute 
depuis  Ilippocratc  pour  diminuer  les  coliques. 

F.  Le  sanguinarin,  résine  du  sanguinaria  canadensis,  est  un 
vomitif. 


Aloès  succotrin  

Extrait  de  jusquiame.  . 
Bisulfate  de  quinine.  . 

Sulfate  de  fer  

Extrait  de  noix  vomique 


0,050 

0,050 

0,025 

0,0125 

0,004 


Pour  une  pilule. 
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G.  Vividin,  oléo-résine  tirée  de  Viris  versicolor,  a  été  admi- 
nistré à  l'homme  comme  purgatif  à  la  dose  de  6  à  30  centi- 
grammes. 

Le  docteur  Rutherford  donne  le  soir  une  pilule  de  25  centi- 
grammes d'iridin  avec  de  la  conserve  de  roses  pour  remplacer  le 
podophyllin;  il  lui  a  semblé  que  l'iridin  donne  moins  de  coliques. 
iMais  il  a  sur  le  podophyllin  l'inconvénient  de  ne  pouvoir  être 
employé  souvent;  il  fatigue,  et  d'ailleurs  irrite  la  prostate. 

H.  Le  sublimé  corrosif  ou  bichlorure  de  mercure  est  un  bon 
stimulant  de  la  sécrétion  biliaire,  mai»  il  donne  trop  de  coliques. 

I.  Vévonymin  est  une  résine  tirée  de  l'écorce  de  Yevonymus 
alvo-purpureus. 

Le  docteur  Rutherford  se  loue  beaucoup  de  l'évonymin  contre 
la  constipation;  il  en  donne  12  centigrammes  dans  une  pilule 
avec  de  la  conserve  de  roses  au  commencement  de  la  nuit. 

J.  Le  benzoate  d'ammoniaque  se  donne  comme  le  benzoate  de 
soude,  mais  à  une  dose  double,  60  centigrammes  à  15,50. 

K.  L'acide  nitro-chlorhydrique,  ce  mélange  qui  rappelle  l'eau 
régale,  se  compose  de  3  parties  d'acide  azotique  et  de  4  parties 
d'acide  chlorhydrique.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  le  mé- 
lange est  dilué  dans  25  parties  d'eau.  Cette  solution,  recom- 
mandée par  Scott  et  Annelsey,  aux  Indes,  pour  combattre  les 
congestions  hépatiques,  se  donne  à  la  dose  de  5  à  25' gouttes. 
Rutherford,  qui  l'a  essayée  comme  les  autres  cholagogues,  lui 
accorde  quelque  valeur. 

L.  Le  juglandin,  extrait  résineux  de  l'écorce  de  racine  du/tt- 
f/lans  cinerea,  est  employé  en  Amérique  comme  un  succédané  de 
la  rhubarbe  ;  il  n'a  qu'une  action  modérée.  On  le  prend  à  la  dose 
de  12  à  30  centigrammes. 

M.  Le  colchique,  recommandé  par  Garrod,  se  donne,  chez 
l'adulte,  sous  forme  d'extrait,  jusqu'à  la  dose  de  12  centigrammes; 
il  a  une  action  marquée  sur  la  sécrétion  biliaire,  mais  il  est  trop 
irritant  pour  l'intestin. 

N.  L'hydraslin  est  un  extrait  alcoolique  résineux  do  Vhydraslis 
canadensis,  il  est  laxatif  et  cholagogue;  il  a  été  préconisé  dans 
la  dyspepsie  hépatique. 

0.  Le  phosphate  de  soude  purge  bien  à  la  dose  do  7  à  30  gram- 
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mes.  Sans  irriter  l'intestin,  il  fait  rejeter  de  la  bile  plus  aqueuse. 

P.  Le  baplisin  est  une  résine  impure  tirée  de  la  racine  de  l'in- 
digo sauvage,  baplisia  tincloria,  employée  à  la  dose  de  6  à  30  cen- 
tigrammes par  les  médecins  américains.  Rutherford  pense  que 
c'est  un  purgatif  qui  pourra  entrer  dans  la  pratique. 

Q.  Le  leptandrin  est  un  extrait  résinoïde  préparé  avec  l'écorce 
de  racine  de  leplandria  ou  veronica  virginica.  Il  est  employé  à  la 
dose  de  30  centigrammes  à  le,80  chez  l'adulte  et  plus  souvent 
chez  l'enfant. 

R.  Lejalap,  résine  extraite  de  la  racine  du  convolvulus  jàlapa, 
a  cet  avantage  d'être  à  la  fois  cholagogue  et  hydragogue;  aussi 
est-il  le  meilleur  des  drastiques  qu'on  ordonne  pour  combattre 
les  congestions  hépatiques  et  intestinales  des  affections  du  cœur. 
On  l'ordonne  sous  la  forme  de  teinture  de  jalap  ou  de  teinture 
de  jalap  composée  nommée  eau-de-vie  allemande  (1),  à  la  dose  de 
•15  à  30  grammes,  ou  sous  forme  d'élixir  de  Guillé  (2),  à  la  dose 
d'une  cuillerée  à  soupe  ou  deux  le  soir.  On  l'administre  encore 
sous  forme  de  résine  de  jalap,  à  la  dose  de  \  gramme  dans 
i 00  grammes  d'émulsion  d'amandes  sucrée.  Cette  potion  se  prend 
par  cuillerée  à  soupe  d'heure  en  heure  et  peut  être  arrêtée  quand 
les  garde-robes  sont  regardées  comme  suffisantes. 

S.  La  rhubarbe,  racine  du  rheum  palmatum,  agit  mieux  comme 
hydragogue  à  la  dose  de  1  gramme  à  le,50,  mais  a  peu  d'action 
sur  la  sécrétion  biliaire. 

T.  Le  sulfate  de  potasse  (sel  de  duobus)  est  un  faible  purgatif 
irritant  l'intestin  et  donnant  peu  de  sécrétion  biliaire. 

U.  Lephytolaccin,  extrait  du  phylolacca  decandra,  très  employé 
aux  Etats-Unis  contre  le  rhumatisme  chronique,  se  donne  chef 
l'homme  a  la  dose  de  6  à  18  centigrammes;  il  est  à  la  fois  un 
laxatif  et  un  cholagogue.  Il  mérite  également  d'être  étudié. 

V.  La  coloquinte,  pulpe  ou  partie  charnue  du  fruit  (péponide) 

(1)  La  teinture  de  jalap  ou  eau-de-vie  allemande  est  ainsi  composée:  racine 
de  jalap,  80;  racine  de  lurbilh,  10;  racine  consommée  d'Alep,  20;  alcool,  900. 

(2)  L'élixir  de  Guillé  est  composé  de  :  racine  do  jalap,  1  :500;  racine  de 
colombo,  90;  racine  d'iris  do  Florence,  00;  racine  do  gentiane,  8;  aloés  snc- 
colrin,  12;  safran,  G0;  sulfate  de  quinine,  16;  tartre  stibié,  8;  nilratc  de  po- 
tasse, 16  ;  santal  cilrin,  30;  sirop  de  sucre,  il  000;  alcool  à  28  degrés,  Il  000; 
eau  distillée,  11000. 
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du  cucumis  colocynthis,  se  donne  chez  l'homme  à  la  dose  de  25 
à  50  centigrammes.  Il  a  cette  propriété  d'être,  comme  le  jalap, 
à  la  fois  hydragogue  et  cholagogue.  Le  vin  de  coloquinte  (1) 
s'administre  à  la  dose  de  4  à  16  grammes;  la  teinture (2),  à  la 
dose  de  le, 50  à  8  grammes. 

X.  Le  sulfate  de  soude,  qui  est  un  bon  purgatif  hydragogue, 
jouit  en  même  temps  d'un  pouvoir  cholagogue.  C'est  le  plus  sûr 
des  purgatifs.  Dose,  15  à  30  grammes. 

Y.  Le  sel  de  Seignette,  tari  rate  de  soude  et  de  potasse,  est  un 
purgatif  doux  employé  dans  la  médecine  des  enfants  ;  il  est  éga- 
lement cholagogue. 

On  remarquera  que  dans  cette  série  il  n'est  pas  question  du 
calomel.  En  effet,  les  expériences  ont  été  répétées  plusieurs  fois 
par  Hugues  Bennett  et  Rutherford  à  des  doses  même  massives 
et  n'ont  pas  amené  de  sécrétion  de  la  bile.  On  sait  encore  que 
Fraser  attribuait  la  couleur  verte  des  garde-robes  à  la  présence 
d'un  sous-sel  de  mercure.  Mais,  d'autre  part,  il  est  évident  que 
le  calomel  ramène  la  coloration  bilieuse  des  selles  chez  des  su- 
jets qui  avaient  des  selles  décolorées  par  l'absence  de  la  bile. 
La  pratique  des  médecins  de  l'Inde  est  unanime  pour  proclamer 
l'action  du  calomel  dans  les  affections  du  foie.  Certaines  con- 
gestions hépatiques  et  certaines  constipations  avec  hémor- 
rhoïdes  ne  cessent  que  par  l'usage  des  pilules  bleues.  Il  y  a  là 
une  contradiction  apparente  entre  l'expérimentation  et  la  cli- 
nique. Mais  elle  peut,  à  la  rigueur,  s'expliquer.  Le  calomel  est 
un  purgatif  bien  plus  sûr  avec  les  doses  fractionnées  qu'avec  les 
doses  massives;  5  centigrammes  en  cinq  paquets  purgent  plus 
sûrement  que  50  centigrammes  et  même  que  1  gramme  donné 
en  une  fois.  Or,  le  calomel  a  été  administré  aux  chiens  à  doses 
massives;  le  résultat  eût  peut-être  été  tout  différent  avec  des 
doses  fractionnées. 

Il  résulte  de  ce  long  examen  que  quand  le  foie  est  conges- 

(1)  Le  vin  de  coloquinte  est  ainsi  composé  :  coloquinte  incisée,  2S  grammes  ; 
alcool  à  5G  degrés,  64  grammes;  vin  blanc,  940  grammes. 

(2)  La  teinture  est  ainsi  préparée  :  poudre  do  coloquinte,  45  grammes;  clotn 
do  girofle  n°  0,  4  grammes;  unis  éloilé,  4  grammes  ;  safran,  00  centigrammes; 
acélate  de  potasse,  30  grammes;  alcool,  600  grammes. 
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Lionné,  on  ne  manque  pas  de  ressources.  Les  purgatifs  salins 
qui  avaient  d'abord  réussi  pour  combattre  l'œdème  des  membres 
et  la  stase  veineuse  intestinale  doivent  être  abandonnés  en  raison 
de  cette  sorte  d'antagonisme  entre  l'action  intestinale  et  l'action 
cholagogue.  Le  sulfate  de  soude,  la  coloquinte  pourront  servir 
de  transition,  et  on  arrivera  au  jalap  et  à  la  scammonée,  et  enfin 
à  ces  purgatifs  nouveaux  que  Rutherford  recommande,  et  plus 
particulièrement  l'évonymin,  l'iridin,  l'hydrastin,  le  baptisin,  le 
phytolaccin ;  on  peut  y  joindre  l'eau  régale.  Le  benzoate  et  le 
salicylate  de  soude  leur  seront  utilement  associés. 

Ces  purgatifs  pourront  être  encore  employés  avec  avantage 
pour  combattre  l'œdème  des  membres  inférieurs.  On  peut  y 
joindre  le  séné. 

Enfin,  à  mesure  que  la  tension  se  produira,  l'ascile  se  pro- 
noncera et  augmentera i  il  faudra  faire  la  ponction.  Mais  cette 
opération  n'est  que  palliative,  aussi  ne  se  trouve-t-elle  indiquée 
que  lorsque  l'épanchement,  devenu  considérable,  refoule  le  dia- 
phragme et  contribue  à  la  dyspnée. 

Lorsqu'on  se  décide  à  faire  la  paracentèse,  il  faut  prendre  la 
précaution  de  placer  d'avance  le  bandage  de  corps  qui  devra, 
après  l'opération,  entourer  le  malade.  Cette  précaution  est  im- 
portante pour  ne  pas  faire  faire  au  malade,  après  la  ponction, 
des  mouvements  qui  pourraient  entraîner  une  syncope,  et  une 
syncope  mortelle. 

Autre  observation.  Quand  on  a  vidé  l'abdomen  par  la  ponc- 
tion, il  ne  faut  pas  s'étonner  de  le  voir  presque  rempli  au  bout 
de  deux  ou  trois  jours.  Ce  sont  les  œdèmes  voisins  qui,  trouvant 
une  décompression  dans  l'abdomen,  s'y  déversent  aussitôt.  On 
est  obligé  de  faire  à  bref  délai  une  seconde  ponction;  mais  alors 
on  a  débarrassé  l'abdomen,  le  tronc  et  les  membres  de  leur  trop- 
plein,  et  l'on  peut  attendre  un  certain  temps  avant  d'en  faire  une 
nouvelle. 


CHAPITRE  LV 


TRAITEMENT  DES  AFFECTIONS  RÉNALES  SECONDAIRES 
ET  DES  HYDROPISIES  :  DIURÉTIQUES. 

DIÈTE  LACTÉE. 

La  diète  lactée  est  la  première  médication  à  prescrire  en  pareil 
cas. 

Le  lait,  dit  M.  A.  Gautier  (1),  est  une  solution  de  caséine,  de 
lactine  et  de  sels  minéraux  tenant  en  suspension  une  multitude 
de  petits  globules  graisseux. 

Le  lait  est  un  liquide  blanc  plus  ou  moins  opaque,  de  consis- 
tance un  peu  crémeuse,  douceâtre,  d'une  odeur  fade  rappelant 
celle  de  l'animal  qui  l'a  sécrété. 

Quand  on  fait  bouillir  le  lait,  il  se  forme  à  sa  surface  une  pel- 
licule qui  tient  à  ce  que,  à  l'air,  une  partie  de  la  caséine  devient 
insoluble.  C'est  à  cause  de  cette  pellicule  que  le  lait  en  ébul- 
lilion  se  gonfle. 


La  densité  du  lait  est  de  1,020  à  1,034;  moyenne  :  1,028. 
Le  lait  des  animaux  domestiques  donne  les  densités  suivantes  : 


ACTEURS. 

VACHE. 

CHÈVRE. 

BREBIS. 

ANESSE. 

JUMENT. 

SchUbler  

1,039, 
1,032 
1,032 
1,032 
1,034 

1,030 
1,034 

» 

» 

» 

1 ,037 
1,040 
» 

» 
» 

1,029 
1,038 
1,033 
» 

» 

1,030 
1,03'i 

» 
» 
» 

La  couleur  varie  avec  l'alimentation;  certaines  plantes  ren- 
flent le  lait  bleu  quand  on  l'expose  à  l'air,  ce  sont  :  le  sainfoin, 
Yequiselum  arvense,  Yanc/ntsa  officinalis. 

(1)  A.  Gautier,  Chimie  appliquée  h  la  physiologie,  t.  II,  p.  246,  1874. 
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D'autres  le  rougissent  :  la  garance,  le  safran,  le  gallium  ra- 
bioïdes.  Au  microscope,  on  y  trouve  des  globules  graisseux  variant 
de  I  à  10  millièmes  de  millimètre. 

Millon  et  Commaille  ont  démontré  qu'il  y  a  en  outre  des  gra- 
nulations d'une  matière  albumineuse  insoluble. 

Composition  chimique.  —  Le  lait  est  alcalin,  surtout  celui  de 
femme  ;  ceux  de  vache  et  d'ânesse  peuvent  devenir  légèrement 
acides  quand  l'animal  a  été  privé  d'exercice  (Quévenne,  Darcet; 
Petit  et  Peligot).  Le  lait  se  coagule  sous  différents  réactifs,  c'est- 
à-dire  que  la  caséine  passe  à  l'état  de  grumeaux  insolubles.  Cette 
action  est  produite  surtout  par  les  acides  acétique  et  lactique, 
puis  par  le  tannin,  la  gomme,  le  sucre,  les  solutions  des  sels, 
des  métaux  lourds  et  même  les  sels  neutres  à  base  alcaline  ou 
terreuse,  mais  ils  ne  le  font  qu'en  partie. 

La  présure  ou  liquide  sécrété  par  le  quatrième  estomac  du 
veau  coagule  le  lait  avec  une  très  grande  facilité,  il  suffit  de 
1  gramme  de  présure  pour  cailler  3  litres  de  lait.  Cette  coagu- 
lation a  cela  de  particulier,  c'est  qu'elle  ne  coagule  qu'une  par- 
tie de  la  matière  caséeuse  et  laisse  au  lait  sa  réaction  alcaline. 

Le  lait  exposé  à  l'air  absorbe  en  trois  jours  plus  que  son  vo- 
lume d'oxygène,  une  partie  de  la  caséine  se  transforme  en 
beurre  et  de  l'acide  lactique  se  forme. 

Voici  un  tableau  qui  représente  la  moyenne  de  constitution 
du  lait  : 


DÉSIGNATION. 

RÉSIDU 

CASÉINE 

SELS 

EAU. 

BEURRE. 

SUCRE. 

et 

soc. 

extractif. 

86,50 

13,50- 

3,60 

4,05 

5,50 

0,40 

87,60 

12,40 

3,70 

4,20 

4,00 

0,56 

82,00 

18,00 

6,10 

5,33 

4,20 

0,70 

90,70 

9,30 

1,70 

1,55 

5,80 

0,50 

89,00 

11,00 

2,70 

2,50 

5,50 

0,50 

87,70 

12,30 

1,90 

4,30 

5,30 

0,80 

Si  l'on  compare  ces  chiffres  à  la  ration  quotidienne  pour  re- 
chercher combien  il  faut  de  lait  pour  équivaloir  cette  ration,  on 
trouve  que  l'homme  adulte  doit  consommer  par  jour  : 
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Eau  

Albumine  sèche.  .  , 

Graisse  

Hydi'ale  de  carbone 


2G35  grammes. 
137  — 
117  — 

352  — 


Trois  litres  de  lait,  qui,  par  l'expérience,  se  montrent  suffi 
sants  pour  un  malade  au  repos,  donnent  : 


On  voit  que  c'est  là  une  ration  équivalente  :  si  le  malade  mar- 
che ou  travaille,  il  faut  ajouter  1  litre  pour  le  travail  déposé. 

La  dose  ainsi  fixée,  il  reste  à  établir  le  mode  d'administration. 
Si  le  malade  est  à  la  diète  lactée  exclusive,  il  faut  absolument  ré- 
gler ses  prises,  sans  quoi  il  en  boira  trop  par  moments,  pas  assez 
clans  d'autres  et  finalement  ne  tardera  pas  à  s'en  dégoûter. 

J'ai  l'habitude  de  faire  boire  le  lait  par  fractions  de  100  à 
200  grammes  toutes  les  deux  heures  ou  toutes  les  heures  suivant 
les  malades,  mais  toujours  par  quantité  égale,  à  intervalles 
égaux. 

Pour  ne  pas  dégoûter  le  malade,  il  faut,  si  l'on  peut,  se  procu- 
rer du  lait  bourru,  c'est-à-dire  du  lait  qui  n'a  pas  encore  perdu 
sa  chaleur  première,  le  donner  tel  quel.  Si  le  lait  est  trait  depuis 
un  certain  temps,  on  le  fait  bouillir,  puis  refroidir.  Le  lait  est 
en  général  plus  agréable  frais,  c'est-à-dire  à  la  température  de 
M  à  12  degrés. 

Pour  éviter  la  saveur  fade  et  un  peu  pâteuse  \du  lait,  on  peut 
y  ajouter  des  eaux  faiblement  alcalines  et  un  peu  gazeuses, 
comme  de  l'eau  de  Soulzmatt  ou  encore  de  l'eau  de  Vais,  ou 
même  de  l'eau  de  Seltz  naturelle.  Enfin,  on  peut  môme  y  mettre 
de  l'eau  de^Sellz  artificielle. 

Certains  malades  demandent  à  y  mettre  du  sucre,  d'autres  du 
lait,  d'autres  du  café,  du  cognac  ou  du  kirsch.  Serre  (I)  (d' A  lais) 
y  joignait  de  l'oignon  cru.  Toutes  ces  additions  sont  possibles  à 
la  condition  que  les  substances  ajoutées  ne  le  soient  qu'en 
petites  quantités. 


Eau  

Albumine  et  caséine 

Beurre  

Sucre  


2b93,00 
108,80 
121,50 
165,00 


(I)  Serre  (d'Alais),  Bulletin  de  thérapeutique,  1833. 
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Quand  on  diminue  le  régime  exclusif  pour  aller  au  régime 
mitigé,  on  donne,  à  midi,  un  repas  composé  d'œufs,  de  poisson 
et  de  viande  blanche.  Puis  on  permet  un  léger  repas  le  soir  en 
diminuant  la  ration  de  lait  du  jour,  mais  en  conservant  le  plus 
longtemps  possible  la  ration  de  nuit. 

Toutes  ces  pratiques  se  rapportent  au  lait  de  vache,  le  plus 
ordinairement  employé  dans  les  maladies  du  cœur;  elles  s'ap- 
pliqueraient de  même  au  lait  des  autres  animaux  domestiques. 

Le  lait  de  vache  arrivé  dans  l'estomac  y  est  presque  aussitôt 
coagulé,  soit  par  le  suc  gastrique  acide,  soit  parla  pepsine. 

Tout  n'est  pas  cependant  coagulé  :  l'albumine  dissoute  et  la 
caséine  soluble  ne  sont  pas  coagulées,  mais  subissent  néanmoins 
la  transformation  en  peptones.  La  lactose  se  transforme  pour 
une  petite  partie  en  acide  lactique.  Il  ne  faut,  du  reste,  qu'une 
faible  quantité  de  suc  gastrique  pour  déterminer  la  fermenta- 
tion lactique  (Ch.  Richet). 

Une  fois  dans  l'estomac,  le  lait  n'y  séjourne  pas  plus  d'une 
à  deux  heures  [Gosse  (I),  de  Reaumont  (2), Ch.  Richet  (3)],  tandis 
que  les  autres  aliments  et  en  particulier  les  graines  y  restent 
au  moins  deux  heures  et  quelquefois  jusqu'à  cinq  heures.  Dans 
les  cas  d'indigestion,  le  vomissement  ne  vient  quelquefois  que 
huit  heures  après. 

La  digestion,  commencée  dans  l'estomac,  se  termine  dans 
l'intestin,  probablement  sous  l'influence  du  suc  pancréatique. 

On  a  constaté  également  (4)  que  les  gaz  renfermés  dans  l'in- 
testin varient,  tandis  que  dans  l'alimentation  azotée,  c'est  l'azote 
qui  domine;  dans  l'alimentation  végétale,  c'est  l'hydrogène  pro- 
tocarboné, et  clans  le  régime  lacté,  l'hydrogène. 

La  partie  qui  forme  les  matières  fécales  semble  constituée 
surtout  par  du  caséum,  de  la  graisse  et  des  cellules  épithéliales. 
Je  ne  sais  pourquoi  M.  Debove  dit  qu'il  ne  reste  pas  de  résidu. 

(1)  Gosse,  in  Spallanzani,  Opuscules  de  physiologie  animale  et  végétale  (Ir.id. 
Sembler),  t.  II,  p.  379,  cité  par  Debove,  Du  régime  lacté  (thèse  d'agrégation, 
4878). 

(2)  Beaumont,  Expevimcnts  and  Obs.,  1833. 

(3)  Ch.  Richet,  thèse  do  doctorat  et  Acad.  sciences,  1878. 

('i)  Hugo,  Kenntniss  des  Durmgasc,  Acad.  des  sciences  de  Vienne,  1862. 
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Les  matières  fécales  dans  l'alimentation  lactée  sont  neutres 
ou  faiblement  alcalines;  chez  les  enfants  qui  rendent  des  selles 
vertes,  les  matières  sont  acides  et  l'acidité  est  due  en  partie  à 
l'acide  lactique. 

Lorsque  j'étais  chargé  du  service  des  nourrices  (1873),  je  me 
suis  occupé  de  rechercher  ce  que  c'était  que  les  selles  vertes  et 
j'ai  pu  m'assurer  que  la  garde-robe  normalement  jaune  devenait 
verte  par  la  présence  d'une  matière  bleue,  sorte  d'indigo  qui, 
mélangé  à  la  couleur  jaune  delà  garde-robe,  donnait  du  vert. 

Quand  cet  indigo  n'existe  qu'en  petite  quantité,  il  ne  se  mon- 
tre pas  au  moment  de  la  défécation;  mais  si  on  conserve  la 
garde-robe  à  l'air,  l'indigo  se  montre  à  la  surface  et  d'une  cou- 
leur tout  à  fait  bleue  ;  on  arrive,  dans  le  sens  de  la  profondeur, 
à  du  jaune  pur  en  passant  par  tous  les  degrés  du  vert  que  don- 
nent les  différentes  proportions  de  bleu  et  de  jaune.  La  matière 
colorante  est  bleue  et  non  pas  verte,  comme  on  le  dit  partout. 

Un  autre  caractère  des  selles  dans  le  régime  lacté  est  celui- 
ci  :  les  garde-robes  sont  formées  par  une  masse  blanche  faible- 
ment colorée  en  jaune  par  la  bile.  De  sorte  que  le  régime 
lacté  a  la  propriété  de  ne  faire  sécréter  au  foie  qu'une  bien  mi- 
nime quantité  de  bile,  tandis  que  l'alimentation  animale  ou 
mixte  fait  sécréter  une  quantité  énorme  de  bile,  qui  colore  la 
garde-robe  en  brun  ;  et  cette  matière  colorante  est  bien  duc 
tout  entière  à  la  bile,  car,  dans  le  cas  d'obstruction  du  canal 
cholédoque,  les  fèces  n'ont  plus  qu'une  couleur  grise.  De  là  l'uti- 
lité de  la  diète  lactée  dans  les  maladies  à  ictère. 

Je  viens  de  décrire,  autant  que  possible,  ce  que  devient  le  lait 
dans  l'organisme;  mais  il  faut  se  demander  maintenant  ce  que 
devient  le  sujet  soumis  à  la  diète  lactée. 

Remarquons  d'abord  les  avantages  du  lait.  Pas  besoin  de 
mastication,  pas  besoin  d'insalivation.  Une  très  faible  quantité 
de  suc  gastrique  et  de  pepsine  suffit  pour  le  faire  digérer. 
L"émulsion  toute  faite  ne  demande  pas  la  formation  de  bile  et  i'. 
s'en  fait  peu.  Toutes  les  matières  principales,  sucre,  sels,  albu- 
mine, beurre,  eau,  sont  toutes  prêtes  à  entrer  dans  les  chyli- 
fères.  La  caséine  seule  demande  plus  de  travail,  aussi  forme- 
t-elle  la  majeure  partie  du  résidu.  Cela  est  surtout  facile  à  voir 
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quand  la  garde-robe,  un  peu  liquide,  montre  que  les  grumeaux 
sont  blancs  et  n'ont  pas  été  pénétrés  par  la  bile. 

Sous  l'influence  du  lait,  en  général  le  pouls  diminue  de  fré- 
quence et  reprend  de  l'ampleur,  les  urines  augmentent,  les 
épanchements  séreux  diminuent.  Voilà  pourquoi  la  diète  lactée 
est  supérieure  chez  les  malades  atteints  d'hydropisie  cardiaque 
et  surtout  chez  ceux  qui  ont  des  lésions  rénales  ou  hépatiques. 

La  diète  lactée  a  été  prescrite  depuis  les  temps  les  plus  reculés, 
c'est-à-dire  depuis  Hippocrate,  dans  les  maladies  hectiques  avec 
hydropisie  (Raymond  Restaurant  (1),  un  savant  du  dix-septième 
siècle,  a  rassemblé  avec  une  pieuse  persévérance  toutes  les  indi- 
cations de  la  diète  lactée  qu'Hippocrate  avait  posées).  Je  ne 
m'occuperai  ici  que  de  celles  qui  concernent  les  maladies  du 
cœur. 

M.  Potain  en  a  parfaitement  résumé  les  indications  dans  une 
communication  faite,  à  Reims,  au  congrès  de  l'Association  pour 
l'avancement  des  sciences  en  1880. 

La  diète  lactée  ne  convient  pas  aux  affections  nerveuses  du 
cœur,  aux  palpitations  nerveuses  ou  hyponchondriaques,  ni 
même  à  la  maladie  de  Basedow. 

Dans  les  maladies  aiguës  du  cœur,  endocardites  et  péricar- 
dites,  le  lait  peut  faire  partie  de  la  boisson,  mais  ne  peut  suffire 
comme  agent  curatif. 

Dans  les  cas  d'hypertrophie  avec  lésions  valvulaires,  dégé- 
nérescence graisseuse  du  myocarde  et  asystolie,  il  n'y  a  plus 
grand'chose  à  attendre  d'une  médication  quelconque,  mais  le 
lait  peut  servir  d'adjuvant.  Les  cas  les  meilleurs  pour  l'adminis- 
tration du  lait  sont  d'abord  ceux  où  l'hypertrophie  cardiaque 
est  consécutive  à  la  néphrite  interstitielle  (maladie  de  Bright  et 
de  Traube).  Dans  ces  cas,  le  lait  diminue  les  hydropisies  et  sou- 
lage par  le  fait  les  fonctions  cardiaques,  et  bien  qu'il  n'ait  pas  le 
pouvoir  de  diminuer  beaucoup  la  quantité  d'albumine  qui  passe 
dans  l'urine,  il  soulage  les  malades  d'une  manière  des  plus  re- 
marquables. 

11  en  est  de  môme  dans  le  cas  d'hypertrophie  cardiaque  con- 

(1)  Raymond  Restaurant,  llippocratis  de  natwa  lactis  et  de  usu  in  cwatio- 
Uibus  mOrborum,  Arausioni,  1G67. 
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sécutivc  aux  affections  gastro-hépatiques.  Ici  la  cause  de  l'affec- 
tion cardiaque  se  trouvant  modifiée,  l'affection  elle-même  se 
trouve  soulagée. 

M.  Pécholier  (1)  a  signalé  les  bons  effets  de  la  diète  lactée 
dans  l'hypertrophie  simple.  Mais  il  n'y  a  pas  d'hypertrophie 
simple,  ce  mot  veut  dire  seulement  sans  lésion  valvulaire;  ajou- 
tons même  que  cela  veut  dire  :  sans  albumine  dans  l'urine  et 
sans  grosse  affection  hépatique.  Que  peut-on  penser  de  cette 
hypertrophie?  C'est  qu'il  s'agit  d'une  hypertrophie  goutteuse  ou 
simplement  nerveuse  ;  or,  dans  ces  cas,  le  lait  peut  rendre  des 
services. 

D'autre  part,  le  lait  redevient  un  moyen  de  premier  ordre 
pour  combattre  les  hydropisies  secondaires  des  maladies  du 
cœur,  que  ce  soit  simplement  l'œdème  des  membres  inférieurs, 
l'anasarque  ou  l'ascite.  Le  lait  diminue  ces  affections  secondaires 
et  enlève  des  obstacles  à  l'action  du  cœur  ;  par  là,  il  peut  le 
rendre  propre  à  sa  tâche  pour  quelque  temps. 

DES  AUTRES  DIURÉTIQUES. 

Les  diurétiques  sont  de  deux  ordres  :  les  uns  sont  des  dissol- 
vants qui  entraînent  au  passage  des  matériaux  de  déchet  et  les 
emportent  par  les  urines.  Les  liquides  qui  agissent  dans  ce  sens 
sont  des  eaux  minérales  fraîches  (I  I  degrés),  à  peine  chargées  de 
matières  solides,  et  contenant  un  peu  de  silice,  par  exemple  les 
eaux  d'Evian,  Contrexéville,  Vittel,  mais  surtout  les  eaux  de 
Repertweiler  ou  eau  mirée  d'Alsace  (source  César),  qui  contient 
une  petite  quantité,  15  centigrammes,  de  nitrate  de  potasse; 
elles  sont  réellement  diurétiques  et  sont  les  meilleures  qui  puis- 
sent rendre  des  services  dans  les  maladies  du  cœur. 

Les  autres  diurétiques,  qui  sont  les  diurétiques  hydragogues, 
sont  ceux  qui  font  évacuer  une  quantité  de  liquide,  et  par  consé- 
quent sont  des  éliminateurs  d'eau. 

(1)  Pécholier  (de  Monlpellicr|),  Des  indications  de  la  diète  lactée,  Assclin, 
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DIGITALE. 

Le  meilleur  de  tous  les  diurétiques  est  assurément  la  digitale, 
mais  toutes  les  préparations  de  digitale  n'ont  pas  cette  propriété 
au  môme  degré. 

Bouillaud  regardait  la  macération  de  digitale  comme  le  meil- 
leur diurétique  ;  il  pensait  que  la  macération  à  froid  dissolvait 
un  principe  diurétique  et  l'alcool  un  principe  sédatif  du  cœur, 
et  en  cela  il  ne  se  trompait  pas  de  beaucoup,  car  la  digitaline 
est  surtout  soluble  dans  l'alcool  et  très  peu  soluble  dans  l'eau, 
tandis  que  la  digitonine  ou  digitine  de  Nativelle  est  soluble  dans 
l'eau  froide  et  dans  l'eau  bouillante,  mais  n'est  pour  ainsi  dire 
pas  soluble  clans  l'alcool. 

Bouillaud  faisait  macérer  0,30  de  poudre  de  feuilles  de  digi- 
tale pendant  douze  heures  dans  1  litre  d'eau,  et  faisait  boire  ce 
liquide  comme  tisane. 

M.  Bucquoy  fait  faire  une  macération  de  0,50  à  0,75  de  feuilles 
dans  200  grammes  d'eau. 

Cette  formule  était  celle  qu'employait  autrefois  M.  Hérard. 
Aujourd'hui,  M.  Hérard  a  constaté  qu'il  obtient  le  môme  effet 
avec  0,25  de  feuilles  dans  200  grammes  d'eau.  M.  Moutard- 
Martin  et  beaucoup  de  praticiens  ont  adopté  cette  dernière  for- 
mule. 

A  quel  moment  faut-il  l'administrer?  M.  Moutard-Martin  fait 
prendre  cette  potion  par  gorgée  toutes  les  heures,  sauf  le  mo- 
ment du  repas.  Cependant,  cette  préparation,  prise  dix  minutes 
avant  les  repas  en  trois  fois  (trois  repas),  est  bien  tolérée  (I) 
(Blondeau  et  E.  Labbô). 

Pour  mon  compte,  j'ai  fait  pendant  très  longtemps  usage  de 
la  formule  de  Bouillaud  et  à  l'hôpital  je  la  trouve  excellente. 
Cette  énorme  dilution  de  la  poudre  la  fait  bien  tolérer  par  l'es- 
tomac. En  ville,  quand  les  malades  peuvent  sortir,  je  préfère  la 
formule  de  M.  Hérard,  c'est-à-dire  que  je  donne  0,30  dans 
200  grammes  d'eau  à  prendre  avant  le  repas. 

Quant  à  la  teinture  de  digitale,  elle  est  bien  moins  diurétique 

(1)  Société  de  thérapeutique,  1877,  26  novembre,  12  et  2C  décembre. 
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qne  la  macération,  quoi  qu'en  ait  dit  Gubler;  il  en  est  de  même 
des  différentes  sortes  de  digitaline. 

Une  fois  qu'on  a  donné  de  la  macération  de  digitale,  il  faut 
savoir  que  l'action  diurétique  est  lente  à  se  produire,  qu'elle 
n'apparaît  que  le  quatrième  jour  de  l'administration  du  médica- 
ment ;  mais,  en  revanche,  par  ce  fait  de  la  lente  élimination  de 
la  digitale,  l'action  diurétique  continue  encoi'e  pendant  quatre 
ou  cinq  jours. 

Pendant  combien  de  temps  faut-il  administrer  la  digitale 
comme  diurétique?  Il  est  une  remarque  importante  à  faire. 
Quand  l'action  diurétique  se  prononce  chez  un  malade  atteint 
d'hydropisie  et  surtout  d'anasarque,  si  les  reins  ne  sont  pas  très 
altérés,  la  diurèse  monte  facilement  à  4  et  5  litres  par  jour,  et 
l'hydropisie  diminue  à  vue  d'œil;  les  jours  suivants,  l'action 
hydragogue  continue,  mais  en  diminuant,  à  mesure  que  l'hydro- 
pisie diminue.  On  serait  tenté  de  continuer  l'administration  de 
la  digitale  à  la  même  dose,  jusqu'à  la  disparition  complète  de 
l'hydropisie.  Ce  serait  une  faute  grave,  car,  en  pareil  cas,  le 
malade  reste  digitalisé  et  a  grand'peine  à  se  relever,  souvent 
même  il  ne  se  relève  pas. 

Il  faut  donc  cesser  plus  tôt  l'administration  du  médicament, 
mais  sur  quel  caractère  se  régler?  J'avais  songé  à  me  régler  sur 
le  pouls,  et  tant  que  le  pouls  ne  descend  pas  au-dessous  de  60 
par  minute,  je  continue.  M.  Hérard  continue  même  au  delà,  si 
la  digitale  est  bien  tolérée,  et  en  effet  c'est  là  la  pratique  pour 
les  cas  ordinaires. 

Cependant  beaucoup  de  médecins  ont  une  frayeur  telle  de 
l'accumulation  des  doses,  qu'ils  cessent  la  digitale  dès  que  la  diu- 
rèse est  établie  (Moutard-Martin,  Bucquoy,  Gubler)  ou  diminuent 
progressivement  la  dose  (Dujardin-Beaumetz). 

Quand  la  digitale  donnée  par  la  bouche  cesse  d'agir,  on  peut 
essayer  de  la  donner  en  injection  sous-cutanée,  selon  la  formule 
de  Gubler  : 

Eau,  10  grammes;  digitaline  d'Homolle  et  Quévennc,  0,02. 
Un  millimètre  cube  de  cette  solution  renfermerait,  selon  Gu- 
bler, \  milligramme  de  digitaline.  Mais  les  preuves  de  l'efficacité 

de  cette  méthode  sont  restées  bien  douteuses. 
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SCILLE  (1). 

La  scille  fraîche  est  irritante  et  produit  sur  la  peau  de  la  rou- 
geur et  môme  de  la  vésicalion. 

Son  action  paLhogénétique  après  l'administration  interne  est 
mal  connue.  D'après  Huseman  et  Kœnig,  elle  agirait  sur  les 
grenouilles  tout  comme  la  digitale. 

Donnée  à  l'homme,  la  scille  est  surtout  diurétique  chez  les 
hydropiques  et  en  môme  temps  expectorante;  mais,  si  les  doses 
sont  trop  élevées,  elle  irrite  l'estomac  et  produit  des  vomisse- 
ments. 

On  emploie  quelquefois  la  scille  en  pilules  (2),  et  plus  sou- 
vent sous  la  forme  de  vin  connu  sous  le  nom  de  vin  diurétique 
amer  de  la  Charité  (3),  qu'on  donne  à  la  dose  de  50  à  100  gram- 
mes tous  les  matins,  soit  pur,  soit  avec  un  peu  de  sirop  des 
cinq  racines  (4).  Gubler  la  prescrivait  sous  la  forme  d'oxymel 

(1)  La  scille  paraît  avoir  été  connue  dès  l'origine  de  la  médecine.  Épiraé- 
nide  (né  en  584  avant  J.-C.)  en  fit  connaître  l'utilité  aux  médecins  grecs; 
aussi  a-t-elle  porté  le  nom  d' Epimenidea.  Uoignon  marin  est  commun  sur 
toutes  les  côtes  de  la  Méditerranée.  Le  bulbe,  qui  est  souvent  plus  gros  que 
le  poing  et  pèse  souvent  2  kilogrammes,  est  récolté  au  mois  d'août,  alors  que 
les  feuilles  sont  tombées.  On  enlève  les  écailles  extérieures,  qui  sont  sèches 
et  rouges,  et  l'on  prend  les  écailles  internes,  qui  sont  charnues  et  succulentes, 
qu'on  coupe  par  tranches  et  qu'on  fait  sécher.  Au  microscope,  on  trouve  que 
les  feuilles  renferment  des  cristaux  à'oxalate  de  cériwn,  soit  eu  faisceaux  d'ai- 
guilles, soit  en  gros  prismes  carrés  ayant  quelquefois  1  millimètre  de  long. 
Ce  sel  l'orme  3  pour  100  du  bulbe.  La  scille  contient  encore,  d'après  Schroff, 
un  principe  amer,  la  scillitine  ou  skuléine,  qui  n'a  pas  encore  été  isolé.  Il  sup- 
pose que  la  scillitine  est  un  glycoside. 

(2)  Pilules  scillitiques  :  poudre  de  scille,  3  parties;  gomme  ammoniaque, 
1  partie;  oxymel  scillitique,  q.  s.  pour  faire  des  pilules  de  0,20. 

(3)  Vin  amer  scillitique  (vin  diurétique  amer  de  la  Charité)  :  racine  d'asclé- 
pias,  15  grammes;  racine  d'angélique,  15  grammes;  squames  sèches  de  scille, 
15  grammes;  écorce  de  quinquina  huanuco,  60  grammes;  écorce  de  citron, 
C0  grammes;  écorce  de  Winter,  C0  grammes;  feuilles  d'absinthe,  30  grammes, 
feuilles  de  mélisse,  30  grammes;  baies  de  genièvre,  15  grammes;  macis, 
15  grammes;  alcool  a  00  degrés,  200  grammes;  vin  blanc,  4  000  grammes. 
Faire  macérer  dix  jours.  Il  ne  faut  pas  confondre  ce  vin  avec  le  vin  scillitique 
du  Codex,  qui  en  renferme  bien  davantage. 

(4)  Sirop  des  cinq  racines,  sirop  diurétique  :  racines  d'ache,  d'asperge,  de 
fenouil,  de  persil  et  do  petit  houx,  de  chaque,  100  grammes;  eau  bouillante, 
3  000  grammes;  sucre  blanc,  2  000  grammes. 
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qu'il  désignait  sous  le  nom  d'oxymel  diurétique  de  l'hôpital 
Beaujon  (1),  et  qu'il  faisait  prendre  à  la  dose  d'une  à  quatre 
cuillerées  à  soupe. 

La  teinture  de  scille  est  peu  employée,  ainsi  que  l'extrait. 

J'ai  vu  quelquefois  l'action  diurétique  se  produire  par  l'appli- 
cation d'une  ceinture  de  toile  trempée  dans  une  forte  décoction 
de  bulbe  de  scille. 

On  a  étudié  depuis  quelques  principes  retirés  de  la  scille. 

1°  La  scilline  est  un  poison  du  système  nerveux  d'après 
Moeller  (2)  et  ne  doit  pas  être  employée  en  thérapeutique  ;  d'au- 
tre part,  Fronmiiller  (3)  fait  observer  que  la  scilline  n'existe 
qu'en  petite  quantité  dans  la  scille,  qu'elle  est  très  chère  et 
qu'elle  a  besoin  d'être  employée  à  grande  dose. 

2°  La  scillitoxine  paraît  être  le  principe  diurétique  delà  scille. 
Mais  Fronmiiller  redoute  son  activité  pour  les  malades.  D'après 
Lipinski  (4),  deux  dixièmes  de  milligramme  suffisent  pour  tuer 
promptement  une  grenouille  avec  arrêt  du  cœur  en  systole. 
L'atropine,  d'après  lui,  diminuerait  l'intensité  de  son  action. 

3°  La  scillipikrine  est  recommandée  par  Moeller  pour  l'usage 
thérapeutique,  parce  que  son  action  sur  le  cœur  est-  aussi  nette 
que  celle  de  la  scillitoxine.  Pour  Fronmiiller,  la  scillipikrine 
dissoute  dans  l'eau  et  employée  en  injection  sous-cutanée  est 
un  diurétique  par  excellence. 

4°  La  scillaine,  d'après  Jarmersted  (5),  est  un  glycoside  privé 
d'oxygène  qui,  par  son  action,  se  rapproche  de  la  digitale.  Elle 
est  peu  diurétique. 

(1)  Oxymel  scillilique,  500  grammes  ;  teinture  alcoolique  de  digitale,  10; 
extrait  aqueux  d'ergot  de  seigle,  10;  bromure  de  potassium,  30;  eau  de  lau- 
rier-cerise, 30;  acide  gallique,  5;  sirop  de  groseille,  415. 

(2)  Moeller,  Ueber  Scillipikrin,  Scillitoxin,  und  Scillin,  dissert,  inaugur., 
Gœltingen,  1878. 

(3)  Fronmiiller,  Scillin,  Scillipikrin  und  Scillitoxin  Antreibung  der  Diurèse 
auf  subeutanem  wege  {Mcmorabilien,  6,  p.  247,  1879). 

(4)  Lipinski,  Sur  l'action  physiologique  de  la  scillitoxine,  thérapeutique 
contemporaine,  p.  437,  10  juillet  1881. 

(5)  Jarmersted,  Dissertation  inaugurale  à  Strasbourg,  1879. 
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NITRATE  DE  POTASSE  (1). 

Le  nitrate  de.  potasse  à  la  dose  de  1  à  5  grammes  est  un  diu- 
rétique au-dessous  de  sa  réputation  ;  il  s'administre  dans  du  vin 
blanc  ou  dans  une  tisane. 

Je  ne  dirai  rien  de  son  action  pathogénétique,  que  je  ne  con- 
nais pas.  Tout  ce  qu'on  sait,  c'est  que  des  expériences  de  Goll 
(de  Wurzbourg)  ont  montré  qu'une  augmentation  dans  la  ten- 
sion vasculaire  augmente  la  diurèse  ;  et  on  a  voulu  bâtir  sur  ce 
fait  une  classification  des  diurétiques.  Gubler  distinguait  la  ten- 
sion passive  de  la  tension  active,  mais  cela,  comme  toujours, 
sans  contrôle  ;  d'autres  ont  expliqué  la  diurèse  par  l'endosmose 
de  Dutrochet  ou  la  dialyse  de  Graham,  mais  ces  hypothèses  n'ont 
pas  été  confirmées  par  l'expérience. 

Les  autres  diurétiques  sont  peu  actifs. 

A.  Le  vin  blanc,  surtout  les  vins  de  Moselle,  puis  les  vins  de 
Châblis  et  de  Sauterne. 

B.  La  bière,  et  surtout  la  bière  du  Nord,  suivie  d'un  petit 
verre  de  genièvre. 

C.  Le  café  vert.  On  fait  infuser  80  grains  dans  l  litre  d'eau 
bouillante  et  on  laisse  macérer  toute  la  nuit. 

D.  Le  genévrier  s'emploie  en  faisant  macérer  les  baies  dans  du 
vin  blanc,  20  pour  1  litre.  L'essence  de  genévrier  en  capsules 
donne  le  médicament  connu  sous  le  nom  de  gouttes  de  Harlem. 
Dose,  2  à  6  par  jour. 

E.  L'acide  carbonique.  Les  boissons  acidulés  gazeuses  sont  éga- 
lement diurétiques. 

F.  La  racine  d'asperge,  la  pariétaire,  la  racine  de  cainça,  la 
ballota  inflala,  Yubnaire  ou  reine  des  prés,  le  gaullheria  ou 
wintergreen,  le  chimapkila  umbellata,  etc.,  sont  des  diurétiques 
très  faibles. 

G.  Les  barbes  de  maïs.  On  en  met  15  grammes  par  litre,  on 
fait  une  décoction  dont  on  prend  deux  à  trois  verres  par  jour. 

H.  Enfin,  quelques  sels  à  base  de  potasse  et  de  soude  :  le  bi- 

(1)  Le  nitrate  de  potasse  est  un  sel  blanc  cristallisé  en  prismes  hexagones, 
solubles  dans  30  parties  d'eau  froide  et  dans  333  parties  d'eau  bouillante. 
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carbonate,  le  phosphate,  l'acétate,  le  benzoate,  l'eau  oxyazo- 
tique,  etc. 

I.  Dans  ces  derniers  temps,  on  a  proposé  comme  diurétique 
la  caféine  à  l'intérieur,  0,25  à  0,75  de  citrate  ou  de  brom- 
hydrate  de  caféine  ;  mais  il  faut  bientôt  élever  la  dose  et  l'on  ne 
tarde  pas  à  arriver  à  2  grammes  par  jour  ;  aussi  observe-t-on 
qu'avant  qu'on  ait  atteint  cette  dose,  il  s'est  produit  de  l'agita- 
tion et  du  délire. 

Peut-être  parviendra-t-on  à  trouver  une  solution  pour  injec- 
tion sous-cutanée. 

J.  L'extrait  aqueux  de  muguet,  préconisé  par  M.  Germain  Sée, 
est  un  diurétique  des  plus  infidèles.  11  en  est  de  même  de  la 
convallamarine. 

K.  La  cainça  est  la  racine  du  ciococca  anguifuga  (Martins)  ou 
chainça  racemosa  (Linné),  de  la  famille  des  rubiacées,  est  un 
diurétique  très  employé  au  Brésil.  On  l'emploie  en  décoction, 
G  à  8  grammes  pour  500  grammes  d'eau,  ou  en  extrait  aqueux, 
0,60  à* ,20. 

NITRO -GLYCÉRINE. 

L.  La  nitroglycérine,  découverte  en  1847  par  Sobrero,  a  été 
expérimentée  par  Héring,  Field,  Thorowgood,  Braldy,  Fuller, 
Uanley.  W.  Murrel  l'a  administrée,  dit-il,  avec  succès  dans 
l'angine  de  poitrine.  Il  suffit  de  deux  gouttes  d'une  solution  au 
centième,  pour  ramener,  au  bout  de  quelques  instants,  une  ac- 
tivité circulatoire  dans  les  vaisseaux  du  cou  et  de  la  tête. 

Korcyuski  l'a  employée  avec  du  succès  dans  des  cas  d'atonie 
de  myocarde  accompagnant  des  anévrysmes. 

Elle  peut  s'administrer  en  pilules  d'un  quart  de  milligramme. 

NITRITE  DE  SODIUM. 

M.  Malhcw  Hay  a  commencé  en  1881  à  remplacer  l'eau  régale 
par  le  nitrile  de  sodium,  dans  le  traitement  des  névralgies  (I).  Il 
en  a  pris  lui-même  jusqu'à  1  gramme  par  jour  et  notait  à  chaque 

(1)  Matliew  Ilay,  The  Praclilioncr,  1882,  ot  Bulletin  de  thérapeutique,  iSSî, 
t.  GVII,  p. MO. 
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dose  un  accroissement  de  la  force  du  pouls.  Mais  il  serait  dan- 
gereux de  l'administrer  à  pareille  dose.  William  Murrel,  Sidney 
Ringer,  Law  (1),  recommandent  de  ne  pas  dépasser  la  dose  de 
15  à  20  centigrammes,  sans  quoi,  le  malade  accuse  des  vertiges. 

LE  MASSAGE. 

Le  massage  était  déjà  conseillé  par  Galien  pour  faire  cesser 
les  infiltrations  séreuses.  11  consiste,  en  pareil  cas,  à  faire  des 
frictions  dans  le  sens  delà  circulation  veineuse.  11  forme,  comme 
dit  M.  Gendrin,  une  sorte  de  cœur  veineux  accessoire.  Je  l'ai 
employé  très  souvent  avec  succès  pour  faire  disparaîlre  l'œdème 
des  membres  inférieurs.  (Voir  la  thèse  d'un  de  mes  élèves,  le 
docteur  Perrussel,  Paris,  1869,  n°  125,  et  la  neuvième  édition  du 
Traité  de  thérapeutique,  par  Trousseau,  Pidoux  et  Constantin 
Paul,  t.  II,  p.  122  et  129.) 

PIQURES ,  SCARIFICATIONS. 

Lorsque  l'hydropisie  est  considérable,  que  les  reins  sont  ma- 
lades et  que  le  patient  suffoque,  on  ne  peut  espérer  faire  passer 
par  les  reins  la  masse  du  liquide  ;  on  peut  alors  lui  donner  une 
issue  directe  par  des  solutions  de  continuité  faites  à  la  peau. 
On  y  est  souvent  conduit  parce  que  la  peau  s'est  infiltrée,  en- 
flammée et  que,  distendue,  elle  s'est  laissé  érailler,  et  que  par  là 
il  se  fait  un  suintement  de  liquide. 

1°  Position  à  donner  au  malade.  Pour  que  les  piqûres  soient 
efficaces,  il  faut  que  le  malade  soit  assis,  afin  que  la  déclivité 
entraîne  les  liquides  par  la  pesanteur.  Ce  n'est  que  dans  certains 
cas  qu'on  laissera  le  malade  couché,  et  nous  verrons  quelles 
précautions  il  faudra  prendre. 

2°  Lieu  d'élection  des  piqûres.  Il  semblerait  que  les  lois  de  la 
pesanteur  forcent  à  faire  les  piqûres  aussi  bas  que  possible,  par 
exemple  aux  talons.  Il  n'en  est  rien.  Il  faut  surtout  choisir  les 
endroits  où  la  peau  résiste  le  moins  à  la  pression  par  les 
liquides. 

(I)  Lancet,  17  novembre  1S83;  Bulletin  de  thérapeutique,  1S84,  I,  p.  40. 
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On  peut  faire  des  piqûres  sur  la  partie  la  plus  saillanle  de  la 
région  tarsienne  boursouflée,  mais  l'écoulement  dure  peu,  à 
moins  que  la  piqûre  ne  soit  faite  au  thermocautère. 

La  lymphe  plastique  contenue  dans  la  sérosité  réunit  la  plaie 
par  première  intention  et  l'écoulement  cesse  bientôt. 

De  même,  il  est  inutile  de  faire  des  piqûres  dans  le  bas  de  la 
jambe,  au-dessous  du  mollet.  Danscetterégion,  le  tissu  conjonctif 
est  trop  serré,  et  la  sérosité  s'y  écoule  difficilement. 

Le  lieu  d'élection  pour  ces  piqûres  est  à  la  face  interne  de  la 
jambe,  à  3  ou  4  centimètres  du  tibia  et  à  une  hauteur  qui 
correspond  à  la  fin  du  mollet.  On  peut  encore  en  faire  à  la 
partie  supérieure  de  la  jambe,  à  la  hauteur  de  la  jarretière. 

Aux  cuisses,  on  les  fait  à  la  partie  la  plus  déclive,  toujours  à 
la  face  interne,  soit  au  tiers  inférieur,  soit  au  tiers  supérieur. 

Aux  bourses,  on  les  fait  à  1  centimètre'ou  2  du  raphé,  à  2  cen- 
timètres au  moins  au-dessus  de  la  partie  qui  repose  sur  le  lit  ou 
le  fauteuil,  pour  que,  quand  les  bourses  seront  désemplies,  la 
piqûre  ne  se  trouve  pas  cachée  à  la  face  inférieure,  et  par  consé- 
quent fermée  par  la  compression. 

A  l'abdomen,  les  piqûres  se  font  dans  la  région  sus-pubienne , 
clans  le  pli  formé  par  la  peau  de  la  région  hypogastrique. 

3°  Le  procédé  opératoire  consiste  le  plus  souvent  à  faire  des 
piqûres  avec  une  aiguille  un  peu  forte,  flambée  à  la  flamme 
d'abord,  puis  trempée  dans  l'huile.  On  l'enfonce  de  2  ou  3  cen- 
timètres, jusqu'à  ce  qu'on  rencontre  l'aponévrose.  On  la  laisse 
une  minute  environ  pour  qu'elle  fasse  son  passage. 

Mais  ce  procédé  tend  à  disparaître  pour  être  remplacé  par  les 
piqûres  au  thermocautère  ou  au  galvanocautère. 

Le  docteur  Southey  (I)  (de  Londres)  a  proposé,  pour  cet  usage, 
un  petit  trocart  muni  d'une  canule  en  argent.  Cette  petite 
canule,  longue  de  21  millimètres,  porte  à  son  extrémité  un  petit 
renflement  de  3  millimètres  pour  l'arrêter  à  l'extérieur.  Son 
diamètre  extérieur  est  de  13  dixièmes  de  millimètre  ;  il  est  percé 
sur  les  côtés  de  deux  trous. 

On  ajoute  à  la  partie  renflée  un  tube  de  caoutchouc  d'une 

(1)  Association  française  pour  l'avancement  des  sciences,  session  du  Havre, 
1877. 
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longueur  variable  et  d'un  diamètre  extérieur  de  23  dixièmes  de 
millimètre.  Ce  trocart  a  pour  but  de  ne  pas  laisser  la  sérosité 
couler  le  long  des  membres  et  de  la  conduire  dans  un  vase  qui 
la  recueille  et  permet,  par  conséquent,  d'en  mesurer  la  quan- 
tité. 

Quand  les  malades  sont  levés  ou  fixés  dans  un  fauteuil,  cet 
appareil  n'est  pas  utile;  mais  il  en  est  autrement  si  le  malade 
est  confiné  au  lit,  alors  on  évite,  par  ce  moyen,  de  mouiller  la 
literie.  Mais  il  faut  que  les  malades  soient  tranquilles  et  dociles, 
sans  quoi  le  caoutebouc  se  détache,  et  le  liquide,  gagnant  les 
parties  les  plus  déclives,  va  inonder  draps  et  matelas. 

On  peut  encore  faire  des  piqûres  avec  une  lancette  ou  un  bis- 
touri, mais  les  plaies  faites  par  l'instrument  tranchant  ont  cet 
inconvénient  qu'elles  se  réunissent  souvent  par  première  inten- 
tion et  ne  fournissent  plus  de  liquide. 

Le  meilleur  procédé  consiste  à  faire  les  piqûres  avec  la  pointe 
du  thermocautère.  Ce  sont  celles  qui  fournissent  les  résultats  les 
plus  satisfaisants.  Elles  ne  donnent  pas  lieu  à  des  hémorrhagies, 
elles  sont  plus  larges  et  donnent  issue  à  une  quantité  bien  plus 
abondante  de  liquide.  Enfin,  elles  ne  s'enflamment  pas  et  ne 
donnent  lieu  ni  à  l'érysipèle,  ni  aux  lymphangites,  soit  réticu- 
lées, soit  longitudinales. 

Les  piqûres  une  fois  faites,  le  liquide  s'écoule  goutte  à  goutte 
et  cela  d'une  manière  continue.  La  peau  est  souvent  irritée,  tant 
par  la  distension  qu'elle  a  éprouvée  que  par  le  contact  du  liquide. 

En  pareil  cas,  le  mieux  est  d'envelopper  les  jambes  avec  de  la 
toile  rendue  imperméable  par  une  couche  de  caoutchouc. 

La  quantité  de  liquide  qui  s'écoule  par  ces  plaies  varie 
beaucoup;  elle  est  quelquefois  considérable  et  peut  monter 
à  plusieurs  litres  dans  les  vingt-quatre  heures.  Elle  diminue 
ensuite  avec  la  tension  de  la  sérosité  infiltrée.  En  général,  l'écou- 
lement s'arrête  au  bout  de  quelques  jours,  et  quelquefois  de 
vingt-quatre  heures,  parce  que  la  sérosité  s'est  coagulée  el  a 
fermé  la  plaie.  Cela  arrive  plus  tôt  encore  si,  au  moment  de  la 
piqûre,  la  sérosité  s'est  trouvée  mélangée  de  sang;  le  sang  se 
coagule  assez  rapidement  et  l'écoulement  est  arrêté.  Il  faut  donc 
surveiller  ces  piqûres  et  les  renouveler. 
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En  général,  à  chaque  écoulement  nouveau  de  liquide,  le  ma- 
lade est  soulagé  et  redemande  de  nouvelles  piqûres  qu'on  renou- 
velle. Cependant  il  arrive  quelquefois  que  cet  écoulement,  trop 
abondant,  qui  appelle  la  reproduction  nouvelle  du  liquide,  de- 
vient une  cause  d'épuisement  pour  le  malade,  et  l'on  doit  y 
renoncer. 

D'autres  fois,  la  peau  s'enflamme,  devient  rouge  et  érysipéla- 
teuse.  11  se  produit  alors  un  érysipèle  ambulant  qui  donne  peu 
de  fièvre,  malgré  l'étendue  de  sa  surface,  mais  qui  est  une  nou- 
velle cause  d'épuisement  pour  le  malade.  Cependant,  ces  érysi- 
pèles  sont  loin  d'être  toujours  mortels,  et  bien  des  malades 
survivent,  bien  quel'érysipèleait  parcouru  rapidement  la  moitié 
de  la  surface  du  corps. 

Il  faut  bien  savoir  que  le  liquide  qui  sort  par  les  piqûres  n'est 
pas  irritant  pour  la  peau  au  moment  où  il  sort,  mais  qu'il  le 
devient  après  son  séjour  à  l'air.  Il  faut  donc  changer  très  fré- 
quemment les  linges  pour  que  le  liquide  n'ait  pas  le  temps  de 
devenir  irritant. 

Trousseau  avait  eu  l'idée,  à  un  moment,  de  remplacer  les  pi- 
qûres par  une  exsudation  provoquée  par  l'huile  de  croton  tiglium. 
Il  prenait  cette  huile  à  pleines  mains  et  en  enduisait  les  deux 
membres  inférieurs  jusqu'au  tiers  supérieur  des  cuisses.  Tantôt, 
l'huile  restait  sans  effet,  et  d'autres  fois  amenait  une  sécrétion 
d'une  abondance  extrême.  Il  se  produisait  même  des  plaques 
très  étendues  de  gangrène  superficielle,  mais  ne  dépassant  pas 
les  parties  profondes  de  l'épiderme,  c'est-à-dire  la  couche  de 
Malpighi.  Au  moment  de  cette  énorme  spoliation,  le  malade 
tombait  dans  un  état  de  faiblesse  des  plus  alarmants,  puis,  en 
général,  tout  se  réparait  et  le  malade  était  guéri  pour  un  temps 
de  son  hydropisie.  Mais  ce  procédé,  des  plus  douloureux,  presque 
barbare  et  toujours  dangereux,  a  été  abandonné  par  Trousseau 
lui-même,  avant  sa  mort  (1). 

(1)  Traité  de  thérapeutique,  par  Trousseau,  Pidoux  et  G.  Paul,  9°  édition, 
1. 1",  p.  C38. 
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TRAITEMENT  DES  AFFECTIONS  SECONDAIRES 
DU  SYSTÈME  NERVEUX  ET  DU  GOITRE  OPHTIIALMIQUE. 

Ainsi  que  je  l'ai  exposé  dans  un  chapitre  précédent,  les  affec- 
tions secondaires  du  système  nerveux  ont  pour  cause  presque 
constante  le  défaut  d'énergie  du  cœur,  qui  n'envoie  plus  assez 
de  sang  au  cerveau  et  à  la  moelle.  Dans  ce  cas,  l'indication 
consiste  à  donner  des  cordiaux,  qui  sont  des  stimulants  directs 
du  cœur  et  môme  du  système  nerveux. 

Je  prie  donc  le  lecteur  de  se  reporter  au  chapitre  de  la  Théra- 
peutique, où  sont  décrits  les  cordiaux. 

Il  faudra  également  s'assurer  si  cette  anémie  cérébrale  n'est 
pas  produite  par  une  action  trop  dépressive  de  la  digitale  ou  de 
toute  autre  médication,  auquel  cas  il  faudra  cesser  l'emploi  des 
modérateurs  du  cœur  pour  revenir  aux  cordiaux. 

Dans  le  cas  où  les  accidents  cérébraux  consistent  dans  la 
thrombose,  l'embolie  ou  l'apoplexie,  le  traitement  consiste  : 

1°  A  mettre  le  malade  dans  une  position  demi-assise,  pour 
lutter  parla  pesanteur,  de  manière  à  retarder  la  circulation  ar- 
térielle et  aider  la  circulation  veineuse.  Ce  moyen,  sur  lequel 
insistait  surtout  Trousseau,  a  pour  résultat  de  modérer  l'encé- 
phalite consécutive; 

2°  A  faire  sur  la  tète  des  lotions  fraîches  avec  de  l'eau  alcoo- 
lisée pour  soustraire  de  la  chaleur  par  l'évaporation,  ou  à  entre- 
tenir sur  la  tète  des  compresses  imbibées  d'eau  fraîche  à  mesure 
qu'elle  s'échauffe.  Le  meilleur  moyen  d'y  entretenir  une  basse 
température  consiste  à  introduire,  entre  les  feuillets  de  la  com- 
presse, des  petits  fragments  de  glace  gros  comme  des  amandes. 
La  vessie  de  glace  et  la  poebe  de  caoutchouc  ont  l'inconvénient 
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de  gêner  par  leur  poids  et  de  se  déplacer,  de  sorte  qu'elles  sont 
presque  toujours  à  côté  du  malade. 

J'ai  essayé,  dans  ces  derniers  temps,  un  appareil  qui  consiste 
dans  une  calotte  formée  par  un  lube  de  caoutchouc  enroulé. 
Dans  ce  tube  circule  lentement  de  l'eau  à  la  température  de  la 
chambre  (15  degrés  environ),  et,  par  conséquent,  à  22  degrés  au 
moins  au-dessous  de  la  température  animale.  Ce  procédé  paraît 
avoir  de  l'avenir;  mais  je  ne  l'ai  pas  encore  assez  essayé  pour 
être  fixé  sur  ses  avantages  et  ses  inconvénients. 

J'ai  essayé,  à  une  certaine  époque,  de  refroidir  la  région  ma- 
lade en  faisant  raser  cette  région  et  en  y  faisant,  à  plusieurs  re- 
prises, une  réfrigération  locale  en  projetant  de  l'éther  pulvérisé 
par  l'appareil  de  Richardson.  Le  résultat  local  immédiat  a  été 
obtenu,  mais  les  malades  ont  gardé  pendant  plusieurs  jours  une 
douleur  de  tôle  et  n'ont  pas  paru  en  retirer  un  grand  bénéfice; 

3°  Il  faut  faire  une  dérivation  intestinale  avec  des  purgatifs 
drastiques.  Les  pilules  d'aloès  de  toutes  sortes  conviennent  très 
bien  en  pareil  cas.  On  obtient,  par  là,  non  pas  tant  une  évacua- 
tion alvine  qu'une  dérivation  intestinale,  qui  amène  une  grande 
quantité  de  sang  dans  le  réseau  vasculaire  mésentérique. 

On  peut  obtenir  le  même  effet  avec  des  lavements  purgatifs 
au  séné  (20  grammes  pour  250).  C'est  là  le  plus  grand  bénéfice 
que  nous  ayoïis  retiré  de  la  découverte  du  nerf  dépresseur  de 
M.  E.  Cyon.  Elle  sert  à  nous  expliquer  l'heureuse  influence  du 
clystère  par  la  dérivation  intestinale  dans  les  maladies  aiguës 
comme  dans  les  maladies  chroniques  ; 

4°  On  aura  recours  ensuite  aux  médicaments  qui  calment  le 
cerveau  sans  le  congestionner,  c'est-à-dire  le  chloral  et  le  bro- 
mure de  potassium,  tandis  que  l'opium  aurait  des  inconvé- 
nients. 
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Bien  que  cetlc  maladie  nous  soit  encore  mal  connue,  l'empi- 
risme a  montré  que  certains  médicaments  ont  une  action  utile; 
ce  sont  le  muguet,  l'iode,  le  bromure  de  potassium,  la  duboisine, 
la  grindelia  robusla,  et  surtout  l'hydrothérapie. 
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LE  MUGUET  ET  LA  CONVALLAMARINE. 

L'extrait  aqueux  de  muguet  et  son  principe  actif,  la  convalla- 
marine  ont  une  action  calmante  remarquable  dans  certains  cas 
de  palpitations  violentes,  surtout  dans  les  cas  de  palpitations  de 
croissance  et  dans  les  palpitations  liées  à  la  maladie  de  Basedow. 
C'est  également  l'opinion  de  Troitski.  Mais  il  faut  savoir  que 
cette  action  ne  se  montre  réellement  évidente  que  du  sixième 
au  neuvième  jour. 

l'iode. 

On  sait  que  le  goitre  est  la  maladie  contre  laquelle  Coindet 
a  donné  l'iode  pour  la  première  fois;  il  n'est  donc  pas  étonnant 
qu'on  ait  essayé  ce  remède  contre  le  goitre  exophthalmique. 
M.  Noël  Gueneau  de  Mussy  (1)  a  obtenu  par  ce  médicament  des 
succès  prompts  et  inespérés,  et  il  est  certain  que  l'iode  donné  à 
petites  doses  agit  d'une  manière  très  eflicace  pour  enlever  chez 
ces  malades  les  palpitations  et  l'agitation  nerveuse.  J'ai  adopté, 
pour  ma  part,  la  méthode  de  M.  Noël  Gueneau  de  Mussy.  Elle 
consiste  à.  administrer  la  teinture  d'iode,  ou  plutôt  l'iodure 
d'amidon,  au  moment  de  sa  formation.  On  donne  pour  cela, 
Irois  fois  par  jour,  3  à  6  gouttes  de  teinture  d'iode  dans  un  peu 
d'eau  de  riz. 

BROMURE  DE  POTASSIUM. 

Le  bromure  de  potassium  a  été  prescrit  contre  toutes  les  af- 
fections nerveuses  et,  par  suite,  contre  la  maladie  de  Basedow. 
Gubler  est  un  de  ceux  qui  l'ont  prôné  contre  cette  maladie; 
mais,  en  somme,  il  a  peu  d'action,  et  il  rend  peu  de  services.  11 
en  est  de  môme  de  la  digitale,  qui  calme  par  moments  les  palpi- 
tations; mais  ces  deux  médicaments  sont  très  inférieurs  à  l'iode 
et  à  l'hydrothérapie. 

LA  DUBOISINE. 

La  duboisine  (2)  est  extraite  du  duboisia  myoporoïdes. 

(1)  Traité  de  thérapeutique,  par  Trousseau,  Pidoux  et  C.  Paul,  9*  édition, 
t.  1",  p.  35'.. 

(2)  Le  duboisia  nvjropoïdcs  est  un  arbuste  de  l'Australie  et  de  la  Nouvelle- 
Calédonie,  dont  les  caractères  sont  intermédiaires  à  ceux  des  familles  des 
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Gerrard  (1),  qui  a  extrait  cet  alcaloïde,  dit  qu'il  se  présente 
sous  la  forme  d'une  masse  visqueuse  jaune,  très  soluble  clans 
l'alcool,  le  chloroforme,  l'éther,  l'eau,  à  laquelle  il  donne  une 
réaction  alcaline. 

Cet  alcaloïde  est  très  voisin  chimiquement  de  l'atropine,  et 
Ladenberg  (2)  (de  Kiel)  le  déclare  identique  chimiquement  à 
i'hyosciamine. 

La  duboisinc  jouit  des  principales  propriétés  de  l'atropine; 
elle  produit  la  paralysie  du  muscle  ciliaire  à  une  dose  moitié 
moindre  que  l'atropine,  mais  son  action  dure  moitié  moins 
longtemps.  Elle  se  recommande  donc  pour  corriger  les  altéra- 
tions de  la  réfraction,  mais  elle  irrite  la  conjonctive  plus  souvent 
que  l'atropine  (3). 

Gubler  (4)  a  fait  des  expériences  pour  connaître  son  action 
pathogénétique.  Il  l'a  introduite  en  injections  sous-cutanées,  sous 
forme  d'une  solution  de  sulfate  de  duboisine  à  la  dose  de  1  milli- 
gramme. Il  a  obtenu,  au  bout  de  quelques  minutes,  de  la  séche- 
resse de  la  gorge  et  de  la  soif,  comme  avec  l'atropine,  de  même 
la  mydriase,  puis  une  accélération  du  pouls  et  de  la  rougeur  de 
la  peau.  Il  a  de  même  fait  cesser  par  ce  moyen  les  sueurs  d'un 
phthisique.  En  résumé,  la  duboisine  lui  a  produit  les  phénomènes 
de  l'atropine.  M.  Dujardin-Beaumetz  (5)  a  employé  ces  mêmes 
injections,  à  la  dose  d'un  quart  et  d'un  demi-milligramme,  dans 
de  l'eau  distillée  de  laurier-cerise.  Chez  deux  malades  atteintes 
de  goitre  exophthalmique,  elles  ont  notablement  amélioré  leur 
état.  Les  battements  dans  le  goitre  ont  diminué  et  les  palpita- 
tions ont  disparu  presque  entièrement.  Mais,  au  bout  de  huit 
jours,  il  y  eut  des  phénomènes  d'ivresse  et  de  délire  passagers, 
preuve  de  l'accumulation  de  doses  ;  il  a  fallu  cesser  pour  re- 
prendre plus  tard. 

scrofulariacécs  et  des  solanôcs,  dont  les  fleurs  blanches  et  petites  persistent 
pendant  la  majeure  parLic  de  l'année.  Ses  caractères  botaniques  ont  été  décrits 
par  Panché  et  de  Lancssan  (Bulletin  'le  thérapeutique,  1878,  t.  I";  p.  362). 

(1)  Holmer  et  Gerrard,  le  Duboisia  myropoïdes,  son  alcaloïde.  Extrait  du 
Pharmaceutical  Journal  des  9  mars  et  C  avril  1878,  par  M.  Méhu. 

(2)  Ladenberg,  Pharmaceut.  Zeitung,  XXV,  u°  20,  1880. 

(3)  S.  D.  Risley,  American  Journal,  n.  s.,  CLV1II,  p.  410,  avril  1880. 

(4)  Gubler,  Bulletin  de  thérapeutique,  t.  I",  1878,  p.  420. 

(5)  Dujardin-Beaumetz,  Société  do  thérapeutique,  1880,  séance  du  23  juin. 
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GRINDELIA  ROBUSTA. 

La  grindelîa  robusta,  arbrisseau  de  la  famille  des  composées, 
semblable  à  notre  soleil  commun  et  nommée  soleil  sauvage  en 
Californie,  où  elle  croît  dans  les  marécages,  sécrète  au  niveau 
des  sommités  (leuriesune  matière  résinoïde  soluble  dans  l'alcool. 
L'alcoolaturc  et  l'extrait  fluide  de  grindelîa  robusla  ont  une 
action  très  marquée  sur  le  système  nerveux  cardiaque  et  rendent 
de  grands  services  dans  le  goitre  exopbthalmique. 

l'iiydrotuérapie. 

L'eau  froide  est,  en  somme,  le  meilleur  traitement  de  la  ma- 
ladie de  Basedow.  M.  Béni-Barde  (1)  formule  ainsi  le  traitement 
hydrothérapique. 

La  meilleure  méthode  consiste  dans  l'emploi  de  la  douche 
mobile;  clic  doit  être  générale,  froide,  courte  et  légèrement 
percutante,  surtout  au  début  du  traitement.  Si  elle  est  mal  sup- 
portée, on  donne  la  douche  tiède,  ou  on  se  contente  de  faire 
des  lotions.  Peu  à  peu,  on  augmente  l'énergie  de  la  douche  et 
on  baisse  la  température.  On  y  joint  au  besoin  des  bains  de 
siège  froids,  des  douches  utérines,  des  bains  de  pieds  chauds  ou 
froids  contre  l'aménorrhée  ou  contre  les  métrorrhagies,  des  dou- 
ches écossaises  contre  les  douleurs,  des  demi-maillots  ou  des 
ceintures  humides  contre  les  troubles  des  organes  digestifs.  On 
a  pu  ainsi,  par  un  traitement  de  quatre  à  huit  mois,  et  môme 
davantage,  obtenir  des  guérisons  complètes. 

DES  EAUX  MINERALES. 

Le  docteur  Valenliner  a  fait  connaître  que  les  eaux  de  Pyr- 
mont  (2)  sont  utiles  dans  cette  maladie.  On  en  donne  à  boire  de 
petites  quantités  et  des  bains  très  espacés.  Les  résultats  s'en  font 
ressentir  surtout  dans  l'hiver  suivant.  Enfin,  dans  certains  cas,  la 
thyroïdeclomie  a  été  pratiquée  avec  succès  par  M.  Tillaux. 

(1)  Béni-Barde,  Traité  d'hydrothérapie,  p.  846,  1874. 

(2)  Les  eaux  de  Pyrmont,  dans  la  principauté  de  Waldcck,  sont  des  eaux 
ferrugineuses  qui  contiennent  0i,077  de  bicarbonate  de  fer  et  des  sulfates  al- 
calins. 


CHAPITRE  LVII 


TRAITEMENT  DES  ANÉVRYSMES  DE  L'AORTE. 

La  plupart  des  traitements  des  anévrysmes  en  général,  et  des 
anévrysmes  de  l'aorte  en  particulier,  ayant  pour  but  de  faire 
coaguler  le  sang  dans  la  poche,  je  rappellerai  ici  ce  que  l'on 
sait  du  mécanisme  de  cette  coagulation.  A  l'état  normal,  lorsque 
le  sang  circule  dans  des  canaux  sains  et  à  température  normale, 
il  reste  liquide;  mais  si  les  parois  des  vaisseaux  viennent  à  s'al- 
térer, il  se  coagule. 

La  coagulation  consiste  en  ce  fait  qu'une  substance  dissoute 
dans  le  sang,  et  connue  sous  le  nom  de  fibrinogène,  se  précipite 
en  filaments  (1)  et  emprisonne  les  globules,  en  laissant 'suinter 
le  sérum. 

Mais  quel  est  le  mécanisme  de  cette  coagulation?  Autrefois, 
en  voyant  que  le  sang  qui  s'écoule  des  vaisseaux  se  coagule 
promptement,  on  croyait  que  les  conditions  de  cette  coagula- 
tion étaient  l'immobilité,  le  froid  et  le  contact  de  l'air.  La  cause 
n'est  pas  là,  car  on  peut  conserver  du  sang  dans  une  veine  sé- 
parée du  corps  et  ouverte  à  l'air,  sans  que  le  sang  se  coagule. 

D'autre  part,  le  sang  se  coagule  dans  les  vaisseaux  ;  donc  il 
n'est  pas  besoin  du  contact  de  l'air. 

La  première  condition  de  la  coagulation  a  été  démontrée  par 
rùcke;  c'est  le  contact  avec  un  corps  étranger.  Il  suffit,  en 
ffet,  de  faire  pénétrer  dans  une  veine  un  fragment  de  verre  ou 
de  cristal,  ou  même  des  parties  organiques,  comme  des  frag- 
ments d'os  ou  de  tendons,  pour  que  la  fibrine  se  dépose  sur  ces 
corps. 

C'est  pour  cette  raison  que,  lorsque  la  paroi  de  la  veine  ou  de 


(1)  Fibrine  de  Fourcroy. 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUtli 
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l'artère  sraltôre,  le  sang  s'y  coagule. M.  Frédéricq  (1),  professeur 
à  l'université  de  Liège,  le  démontre  par  l'expérience  suivante. 
Il  prend  une  veine  jugulaire  sur  un  cheval  qu'on  vient  d'abattre; 
après  l'avoir  liée  aux  deux  extrémités,  il  fait  de  nouveau  trois 
autres  ligatures  pour  diviser  la  cavité  de  la  veine  en  quatre  par- 
ties. Dans  deux  de  ces  sections,  il  enfonce  des  stylets  de  verre 
effilés  à  la  lampe,  et,  plusieurs  heures  après,  il  ouvre  la  veine. 
Dans  les  deux  segments  libres, le  sang  est  liquide;  dans  les  deux 
autres,  un  caillot  s'est  formé  autour  des  stylets  de  verre. 

Si  l'on  examine  un  caillot  au  microscope,  on  constate  de  même 
que  le  dépôt  de  fibrine  a  toujours  pour  point  de  départ  des  amas 
de  globules  blancs. 

Pour  se  rendre  compte  plus  facilement  du  processus  de  la  coa- 
gulation, on  a  soin  de  la  retarder;  pour  cela,  on  reçoit  le  sang 
dans  un  vase  à  large  surface,  mais  de  faible  contenance  et  en- 
touré de  glace  ou  d'un  mélange  réfrigérant.  Les  globules  tom- 
bent au  fond  et  le  plasma  surnage  ;  mais  dès  qu'on  soustrait  ce 
plasma  au  froid,  il  se  coagule. 

Un  second  moyen  de  retarder  la  coagulation  consiste  à  con- 
server le  sang  dans  une  veine. 

Le  troisième  est  un  moyen  chimique.  Au  moment  de  la  sai- 
gnée, on  mélange  au  sang  des  solutions  concentrées  de  chlorure 
de  sodium,  de  sulfate  de  sodium  ou  de  magnésium,  et  en  y  joi- 
gnant le  froid  on  suspend  complètement  le  phénomène  de  la 
coagulation. 

Dans  ces  conditions,  le  plasma  se  sépare  complètement  des 
globules,  qui  tombent  au  fond. 

Denis  (deCommercy),qui  a  découvert  ce  moyen,  jetait  dans  le 
sang  du  chlorure  de  sodium  en  poudre.  Il  se  formait  un  préci- 
pité floconneux  qu'il  recueillait  sur  un  filtre.  11  obtenait  ainsi 
une  pale  molle  cl  floconneuse,  qui  se  redissout  parfaitement 
dans  l'eau  el  forme  une  solution  parfaitement  limpide  après 
ûltration.  Cette  solution  abandonnée  à  elle-même  se  coagule 
complètement  au  boul  d'une  heure  ou  deux  et  donne  une  belle 

(1)  Frédéricq,  Leçon  sur  la  coagulation  du  sang  (Revue  scientifique,  h  dé- 
combro  JSSO). 
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gelée  hyaline. Si,  avant  la  coagulation;  on  lasoumetau  battage, 
elle  dépose  de  la  fibrine  sur  la  baguette  de  baleine  comme  le 
sang  lui-même.  Denis  (de  Gommercy)  avait  donné  àla  substance 
extraite  par  le  chlorure  de  sodium  le  nom  de  plasmine;  il  sup- 
posait que  dans  la  coagulation  elle  se  dédoublait  en  fibrine  con- 
crète et  en  fibrine  dissoute  ou  paraglobuline;  aujourd'hui  on  donne 
le  nom  de  fibrinogène  à  la  substance  liquide  qui  se  coagule,  et 
l'on  a  conservé  le  nom  de  paraglobuline  à  la  partie  qui  reste  li- 
quide. Ces  deux  substances  si  voisines  ne  peuvent  être  réelle- 
ment séparées  que  par  des  précipitations  fractionnées  (Hoppe- 
Seyler,  Hammarsten);  le  fibrinogène  se  précipite  par  le  chlorure 
de  sodium  avant  la  paraglobuline. 

Ces  deux  substances  ne  diffèrent  pas  seulement  par  la  facilité 
de  leur  coagulation  par  le  chlorure  de  sodium,  la  chaleur  les 
coagule  a  des  températures  différentes  :  le  fibrinogène  à  56  de- 
grés, la  paraglobuline  à  75. 

Selon  M.  Frédéricq,  ces  deux  substances,  fibrinogène  et  para- 
globuline, ne  sont  pas  des  produits  artificiels  nés  sous  l'influence 
des  réactifs  employés  à  les  préparer;  elles  préexistent  à  côté  de 
l'albumine  dans  le  plasma  sanguin. 

Reste  àsavoir  sous  quelle  influence  le  fibrinogène  se  transforme 
en  fibrine.  La  découverte  en  est  due  à  Alexandre  Schmidt(deDor- 
pat).Il  a  démontré  que  le  fibrinogène  seul  était  incapable  de  four- 
nir de  la  fibrine.  Mais  le  corps  qui  amène  cette  transformation 
n'est  pas  la  paraglobuline,  c'est  une  sorte  de  ferment  qu'il  a  appelé 
le  ferment  de  la  fibrine.  Ce  ferment  n'existe  pas  clans  le  sang  qui 
circule,  il  se  forme  au  moment  où  le  sang  vient  subir  le  contact 
des  corps  étrangers,  il  dérive  des  globules  blancs. 

Ce  ferment,  qui  reste  intact  après  la  coagulation,  peut  être 
extrait,  soit  du  sérum,  soit  du  sang  coagulé,  par  les  procédés  or- 
dinaires qui  servent  à  extraire  les  ferments  :  précipitation  par 
l'alcool,  puis  traitement  du  résidu  insoluble  dans  l'alcool  par  une 
pelile  quantité  d'eau.  Le  ferment  précipité  par  l'alcool  se  redis- 
sout et  fournit  un  liquide  très  actif. 

Il  suffit  de  quelques  gouttes  de  cette  solution  de  ferment  pour 
faire  coaguler  rapidement  du  fibrinogène  maintenu  en  solution 
par  du  chlorure  de  sodium.  Pour  obtenir  la  meilleure  solution 
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de  ferment,  il  faut  L'extraire  du  sang  coagulé  dans  lequel  on 
trouve  le  ferment  entièrement  développé.  Enfin  la  preuve  que 
ce  ferment  provient  des  globules  blancs,  c'est  que  si  l'on  par- 
vient à  isoler  par  filtration  une  certaine  quantité  de  leucocytes, 
on  fait  avec  ces  globules  blancs  des  solutions  de  ferment  très 
actives. 

M.  Frédéricq  résume  ainsi  l'état  de  nos  connaissances  sur  la 
coagulation  du  sang  : 

«  Tant  que  le  sang  circule,  le  fibrinogène  du  plasma  sanguin 
reste  en  solution  parce  que  l'élément  de  sa  transformation  en 
fibrine  (le  ferment)  n'existe  pas  encore  dans  le  liquide.  Le  plasma 
contînt-il  d'ailleurs  une  certaine  quantité  de  ferment,  qu'une 
coagulation  du  fibrinogène  n'en  serait  pas  une  conséquence 
fatale;  on  a  prouvé,  en  effet,  que  des  solutions  de  ferment  injec- 
tées chez  l'animal  vivant  dans  le  torrent  circulatoire  y  étaient 
promptement  détruites.  Ainsi  s'explique  peut-être  ce  fait  que  la 
transfusion  du  sang  défibriné,  contenant  par  conséquent  du  fer- 
ment, n'est  pas  nécessairement  suivie  de  coagulation  dans  les 
vaisseaux. 

«  Au  moment  où  le  sang  sort  des  vaisseaux,  il  arrive  en  con- 
tact avec  des  corps  étrangers  qui  semblent  exercer  sur  les  glo- 
bules blancs  une  action  irritante,  sous  l'influence  de  laquelle 
ces  organismes  élémentaires  produisent  ce  ferment  de  la  fibrine. 
Ce  ferment,  se  répandant  dans  le  liquide  environnant,  y  provo- 
que la  transformation  du  fibrinogène  en  fibrine.  » 

CURE  SPONTANÉE. 

L'anévrysme  de  l'aorte  n'est  pas  une  maladie  fatalement  mor- 
telle, bien  qu'elle  le  soit  dans  la  grande  majorité  des  cas. 

Hodgson  (1)  cite  en  effet  trois  observations  de  guérison  spon- 
tanée avec  autopsie,  les  malades  étant  morts  d'une  autre  affection. 
Ces  observations  sont  très  concluantes;  depuis  il  en  a  paru  un 
certain  nombre  d'autres,  mais  celles  de  Hodgson  suffisent  parfai- 
tement à  établir  le  fait. 

(1)  Hodgson,  Maladies  des  artères  et  des  veines,  Iraduct.  Breschet,  t.  Ier, 
p.  159  et  suiv.,  1819. 
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Dans  ces  derniers  temps,  M.  Thorens  a  montré  à  la  Société 
anatomique  un  anévrysme  de  l'aorte  guéri.  L'oblitération  de  la 
poche  par  les  caillots  actifs  était  complète  (1). 

TRAITEMENT. 

1°  Méthode  d'Albertini  et  de  Valsalva. 

C'est  Morgagni  (2)  qui  nous  a  fait  connaître  ce  traitement  en 
nous  apprenant  qu'il  lui  aurait  été  inspiré  par  un  passage 
d'Hippocrate  (3)  sur  les  varices  des  veines  internes  ou  du 
poumon. 

Voici  en  quoi  consiste  ce  traitement  : 

Le  malade  doit  rester  au  lit  pendant  quarante  jours  dans  le 
repos  physique  et  moral  le  plus  absolu.  On  lui  fait  d'abord  deux 
saignées,  puis  on  le  réduit  peu  à  peu  au  minimum  d'aliments 
possible. 

On  arrivait  ainsi  graduellement  à  ne  donner  pour  tout  aliment 
que  le  matin  une  demi-livre  de  bouillie,  le  soir  moitié  moins  et 
pour  toute  boisson  de  l'eau.  On  arrivait  même  à  ne  donner  que 
125  grammes  d'aliments  solides  et  250  grammes  d'eau.  Encore 
purgeait-on  le  malade  de  temps  en  temps. 

On  ajoutait  à  l'eau  de  la  gelée  de  coings  ou  de  la  pierre  ostéo- 
cole  réduite  en  poudre  (carbonate  de  chaux  des  fontaines  pétri- 
fiantes). 

Le  malade  allait  ainsi  maigrissant  et  faiblissant  jusqu'à  ce 
qu'il  pût  à  peine  soulever  la  main  du  lit.  A  partir  de  ce  moment, 
on  augmentait  peu  à  peu  la  nourriture  jusqu'à  ce  que  le  malade 
eût  repris  assez  de  force  pour  se  lever. 

Dans  ce  traitement,  les  pulsations  de  la  tumeur  disparaissaient 
complètement.  Quand  le  malade  se  levait,  elles  reparaissaient, 
mais,  en  général,  elles  cessaient  bientôt  pour  ne  plus  revenir. 

Par  ce  moyen,  Yalsalva  a  guéri  une  malade  ;  peu  de  temps 
après,  Scarenzio  a  guéri  par  le  même  procédé  une  jeune  rclî- 

(1)  Thorens,  Bulletin  de  ta  Société  anatomique,  1873,  p.  637.' 

(2)  Morgagni,  Epist.  XVII,  art.  30,  31,  et  Epiât.  XIV,  art.  37  ;  XXVI,  art.  30. 

(3)  Hippocrate,  De  Morùis,  liv.  I,  n°  10.' 
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gieuse.  Lancisi  (1),  Ouallani  (2),  Ifodgson  (3),  Corvisart  (4), 
Lacnnec,  Sabalier  (5),  Pellelan  (G),  ont  employé  avec  persévé- 
rance celle  mélhode;  leurs  observations  prouvent  qu'ils  ont 
réellement  soulagé  leurs  malades  et  qu'ils  lesonl  l'ail  vivre,  mais 
ils  n'ont  pas  pu  donner  de  guérison  réelle. 

Hope  a  obtenu  également  des  succès  en  alternant  le  traite- 
ment: il  ne  faisait  que  des  saignées  de  180  à  220  grammes  et  ne 
les  renouvelait  que  toutes  les  six  semaines. 

Aujourd'hui,  ce  traitement  est  abandonné  et  on  lui  préfère  la 
diète  sèche  de  Stokes,  qui  est  beaucoup  moins  pénible  et  peut- 
être  moins  dangereuse. 

2°  Diète  sèche. 

Dès  1819,  Kirby  en  Angleterre  prenait  le  contre-pied  de  la 
mé  thode  d'Albertini  et  de  Valsalva,  et  donnait  à  ses  malades  des 
aliments  substantiels  et  des  alcooliques  ;  il  fut  bientôt  imité  par 
Proudfoot  et  Beatty,  puis  par  Stokes,  qui  fit  une  règle  de  don- 
ner aux  malades  atteints  d'anévrysme  une  diète  réparatrice  et 
même  généreuse. 

Il  y  a,  en  effet,  moyen  de  concilier  ces  deux  théories  en  appa- 
rence contradictoires.  Le  traitement  de  réduction  par  la  saignée 
tendait  surtout  à  diminuer  la  masse  de  liquide  que  le  sang  avait 
à  mouvoir.  Le  cœur  trouvait  devant  lui  des  vaisseaux  trop 
grands  pour  la  quantité  de  sang  restante  et  traversant  des  or- 
ganes amaigris;  on  peut  arriver  à  un  résultat  analogue  par  la 
privation  d'eau.  Un  homme  sain  perd  par  jour  de  l'eau  en  assez 
grande  quantité,  qu'on  peut  évaluer  ainsi  : 

Eau  rendue  par  les  urines   1200 

—  par  la  sueur   800 

—  par  la  respiration   500 

Tolal   2500 

(1)  Lancisi,  De  motu  cordis  et  a7icvrijsmatiùus,  lib.  Il,  prop.  XXIV,  XXVIi 
et  XXXIII. 

(2)  Guatlani,  De  exlernis  ancvrrjsmatibas,  p.  107. 

(3)  Hodgson,  t.  I",  p.  192  et  suiv. 

(4)  Corvisart,  Essai  sur  les  maladies  du  civui;  p.  548. 

(B)  Sabatier,  Médecine  opératoire,  t.  1",  p.  304. 

(C)  Pellctan,  Clinique  chirurgicale,  t.  Ior,  p.  54. 
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Il  faut  donc,  clans  la  ration  quotidienne,  rendre  à  l'organisme 
2500  grammes  d'eau;  il  suffit  pour  cela  de  régler  les  boissons 
et  les  aliments  du  malade. 

On  donnera  donc  du  pain  rassis  et  du  pain  très  cuit,  plutôt  de 
la  croûte  que  de  la  mie,  qui  exige  une  grande  quantité  d'eau 
pour  être  digérée  ;  on  réduira  ou  supprimera  les  potages,  les 
herbages,  les  fruits.  On  se  nourrira  de  consommés,  d'œufs,  de 
viandes,  de  poissons,  de  friture,  de  fromages  secs  et  de  fruits 
secs.  On  boira  du  thé  léger  en  petite  quantité,  250  grammes  par 
repas,  ou  du  vin  léger  en  même  quantité,  un  peu  de  café  et  de 
cognac. 

Ce  régime  amenant  de  la  constipation,  on  emploiera  de  temps 
en  temps  des  purgatifs  hydragogues,  la  scammonéc,  le  jalap, 
l'aloès. 

On  arrivera  ainsi,  sans  épuiser  les  forces  du  malade,  à  réduire 
de  beaucoup  la  masse  du  sang  que  le  cœur  doit  mettre  en 
mouvement. 

3°  Iodure  de  potassium. 

Les  premières  observations  d'anévrysmes  de  l'aorte  traités  par 
l'iodure  de  potassium  remontent  à  1862  et  sont  dues  au  docteur 
Chukerbutty (de Calcutta) (I).  Il  avait  soulagé  considérablement 
ses  malades  en  leur  donnant  0e,60  par  jour.  Depuis  ce  temps, 
l'iodure  de  potassium  a  été  prescrit  en  pareil  cas  par  un  certain 
nombre  de  médecins,  mais  on  a  beaucoup  augmenté  la  dose  ; 
j'ai  été  jusqu'à  2  grammes  et  à  cette  dose  j'ai  obtenu  des  résul- 
tats satisfaisants.  Dreschfelda  été  jusqu'à  6  grammes  par  jour  (2)  ; 
W.  Ball'our  (3)  a  obtenu  de  môme  un  très  grand  soulagement 
chez  un  malade;  mais,  ce  malade  étant  mort  d'une  maladie  pul- 
monaire intercurrente,  on  ne  trouva  pas  le  sac  oblitéré  par  des 
caillots  (donc  l'iodure  n'a  pas  d'action  coagulante)  ;  mais  ce  qu'on 
trouva,  c'est  une  rétraction  énorme  de  la  poche. 

Le  succès  de  l'iodure  de  potassium  en  pareil  cas  a  fait  penser 

(1)  Bulletin  de  thérapeuti'/ue,  1862,  t.  LXIII. 

(2)  Dreschfuld ,  Revue  mensuelle  de  mddecine  et  de  chirurgie,  août  1877, 
p.  BG3. 

(3)  Balfour,  Edinb.  Mcd.  Journ.,  p.  1141,  187G. 
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qu'il  s'agissait  peut-être  de  malades  syphilitiques.  J'ai  donné 
plus  haut  l'observation  d'un  anévrysme  vrai  chez  un  syphilitique, 
guéri  par  l'iodure  de  potassium.  Cependant,  chez  deux  malades 
du  docteur  Byrom  Bramwell  (1),  qui  n'avaient  eu  antérieure- 
ment ni  syphilis  ni  rhumatisme,  il  y  eut  chez  ttous  deux  une 
amélioration  remarquable  à  deux  reprises. 

Le  même  observateur  ayant  donné  l'iodure  de  potassium  à  la 
dose  de  G  grammes  par  jour  en  trois  fois,  à  un  malade  qui  avait 
contracté  la  syphilis  neuf  ans  auparavant,  il  y  eut  guérison  au 
bout  de  six  mois.  Malheureusement,  chez  deux  autres  syphiliti- 
ques traités  de  la  même  manière,  il  n'en  fut  pas  de  même  :  chez 
l'un,  l'anévrysme,  gros  à  l'extérieur  comme  une  orange,  se 
rompit  au  dehors;  chez  l'autre,  il  y  eut  d'abord  une  grande 
amélioration,  puis  mort  subite,  par  rupture  dans  la  plèvre. 

Il  résulte  de  tout  ceci  que  l'iodure  de  potassium  est  le  meil- 
leur médicament  à  donner  aux  malades  atteints  d'anévrysme  de 
l'aorte.  Si,  par  hasard,  il  y  a  des  accidents  spécifiques  anté- 
rieurs oubliés,  l'iodure  n'agira  que  mieux.  La  dose  est  ordi- 
nairement de  50  centigrammes  à  2  grammes  par  jour  et  peut 
être  portée  exceptionnellement  à  6  grammes. 

Quelques  médecins  américains  avaient  prétendu  que  les  ané- 
vrysmes  pouvaient  être  dus  à  l'abus  qu'on  faisait  de  l'iodure  de 
potassium  dans  le  traitement  du  rhumatisme  et  de  la  syphilis. 
Mais  il  leur  a  été  répondu  que  si  l'anévrysme  était  si  fréquenten 
Californie  et,  par  suite,  la  mort  subite,  il  fallait  bien  plutôt  en 
chercher  la  raison  dans  l'alcoolisme  (2). 

■4°  Glace. 

Beaucoup  de  praticiens,  en  appliquant  de  la  glace,  croyaient 
faciliter  la  formation  de  caillots  (3)  dans  la  poche,  mais  ils  se 
trompaient  du  tout  au  tout.  On  a  pu  voir  plus  haut,  dans  l'exa- 
men des  conditions  favorables  ou  défavorables  à  la  coagulation 

(1)  Byrom  Bramwell,  Edinb.  Med.  Jouni.,  avril  1878,  p.  873. 

(2)  Bidletin  de  thérapeutique,  1S6S,  t.  II,  p.  332. 

(3)  Guérin  (de  Bordeaux),  Recueil  périodiqtic  de  la  Société  de  santé  de 
Paris,  n°  111. 
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du  sang,  que  le  froid  est  précisément  un  moyen  de  retarder  ou 
d'empêcher  la  coagulation  du  sang.  Ajoutons  que  cette  applica- 
tion est  douloureuse  et  presque  toujours  mal  supportée  par  les 
malades  (I).  C'est  un  moyen  qu'on  doit  absolument  mettre  de 
côté. 

5°  Saignées  locales. 

En  cas  de  douleur  ou  de  dyspnée,  les  émissions  sanguines 
locales,  par  des  sangsues  ou  des  ventouses  scarifiées,  amènent 
presque  toujours  un  grand  soulagement,  et  il  est  tel,  que  Stokes 
s'étonne  du  grand  bien  qu'on  obtient  avec  peu  de  sangsues. 

6°  Cautères. 

Stokes  rapporte  que  des  cautères  appliqués  sur  la  colonne 
vertébrale  à  un  malade  atteint  d'anévrysme  avec  douleur  verté- 
brale ont  pu  agir  utilement  pour  retarder  la  marche  de  l'ané- 
vrvsme. 

7°  Narcotiques. 

Les  narcotiques  employés  à  l'extérieur  ont  également  soulagé 
des  malades  de  leurs  douleurs.  On  employait  pour  cela  les  lini- 
ments  et  les  pommades.  Aujourd'hui  nous  avons  dans  l'injec- 
tion sous-cutanée  de  morphine  un  moyen  beaucoup  plus  pré- 
cieux. 11  faudra  seulement  faire  attention  à  ne  pas  faire  de  piqûre 
trop  près  de  la  tumeur,  mais  dans  une  région  voisine  où  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  aura  toute  sa  souplesse. 

8°  Béquilles. 

Lorsque  l'anévrysme  tend  à  se  porter  vers  la  colonne  verté- 
brale et  détruit  le  corps  des  vertèbres,  il  arrive  souvent  que  la 
colonne  vertébrale,  devenue  moins  solide,  s'affaisse  et  amène 
des  douleurs  par  gêne  ou  compression  des  nerfs.  Il  faut,  en  pareil 


(1)  Scliule,  Beitvag  zw  Casuistin  und  Symptomatologic  dev  Aorten  aneu- 
rysmen  {Berlin,  klin.  Wochenschvift,  29  juillet,  5  et  12  août  1878). 
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cas,  souLenir  la  colonne  par  des  béquilles  ou  un  corset  orthopé- 
dique. 

Stokes  (1)  rapporte  qu'un  homme  de  trente-neuf  ans,  dans 
ces  conditions,  ne  soulageait  sa  dyspnée  qu'en  s'appuyant  sur 
des  béquilles. 

9°  Autres  médicaments. 

Quant  aux  autres  médicaments,  l'acétate  de  plomb  prescrit 
par  J.  Franck  et  Laennec,  l'alun  et  le  petit-lait,  prescrits  par 
Kreysig,  les  injections  sous-cutanées  d'ergoline,  faites  par 
Scheele,  Langenbeck,  Schneider,  etc.,  ils  ont  une  action  des 
plus  douteuses.- 

TRAITEMENT  CniRURGICAL. 
10°  Compression  des  artères. 

La  compression  des  artères,  qui  rend  de  si  grands  services 
dans  le  traitement  des  artères  des  membres  parce  qu'elle  peut 
se  faire  entre  le  cœur  et  la  tumeur,  n'a  plus  sa  raison  d'être  dans 
les  tumeurs  anévrysmales  de  l'aorte  thoracique.  Ce  n'est  que 
dans  le  cas  d'imminence  de  rupture  qu'il  y  a  lieu  de  faire  une 
douce  compression  sur  la  tumeur,  non  pour  la  réduire,  mais 
seulement  pour  maintenir  les  parois  et  empêcher  la  rupture. 
Dans  un  cas  semblable,  Pelletan  appliqua  une  lame  de  plomb 
par-dessus  un  morceau  de  flanelle  avec  le  plus  grand  succès. 
Broca  (2)  avait  soulagé  deux  malades  par  l'application  de  plu- 
sieurs couches  de  collodion. 

Je  disais  qu'il  ne  faut  pas  faire  de  pression  pour  tenter  la  ré- 
duction. Dans  un  cas  d'anévrysme  ayant  perforé  le  sternum  et 
où  M.  Tillaux  faisait  une  douce  pression  pour  montrer  aux  élèves 
l'étendue  de  la  destruction  de  l'os,  tout  à  coup  le  faciès  du 
malade  subit  une  transformation  inquiétante,  il  devint  pale 
avec  les  yeux  vitreux,  sans  expression  ;  le  bras  gauche,  puis  le 
bras  droit  devinrent  inertes.  Au  bout  d'une  demi-heure,  l'inlel- 

(1)  Stokes,  Maladies  du  cœur,  p.  î>88. 

(2)  liroca,  Gazette  des  hôpitaux,  187s. 
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ligence  revint,  mais  le  malade  était  aphasique.  Au  bout  de  trois 
heures,  le  malade  put  se  lever  et  uriner  volontairement;  enfin, 
l'aphasie  cessa  le  septième  jour  (1). 

11°  Acupuncture. 

C'est  Velpeau  qui  innova,  le  premier,  l'acupuncture,  en  1830, 
pour  un  anévrysme  poplité;  son  cas  fut  malheureux. 

Moore  remplaça  l'aiguille  par  une  pointe  de  fer,  dont  son 
malade  mourut  cent  trente-deux  heures  après  l'opération. 

Ayant  fait,  depuis  1878,  de  nombreuses  applications  de  l'acu- 
puncture avec  des  aiguilles  japonaises,  c'est-à-dire  avec  des  ai- 
guilles littéralement  fines  comme  des  cheveux,  je  fus  convaincu 
de  l'innocuité  de  ces  piqûres,  et  je  pensai,  comme  Brelonneau 
et  Cloquet,  qu'on  pouvait  les  implanter  impunément  dans  tous 
les  organes,  même  les  plus  nécessaires  à  la  vie. 

Je  fis  donc,  en  1878,  sur  un  malade  dont  j'ai  rapporté  l'obser- 
vation (page  700),  une  première  série  de  piqûres.  L'application 
n'en  fut  pas  douloureuse;  les  aiguilles,  enfoncées  à  1  centimètre 
de  distance  l'une  de  l'autre,  au  nombre  de  cinq,  pliaient  comme 
des  roseaux,  sous  l'influence  du  courant  sanguin.  C'étaient  des 
aiguilles  d'or,  et  lorsque  je  les  ai  retirées,  au  bout  d'un  quart 
d'heure,  elles  n'étaient  pas  altérées  et  no  portaient  pas  trace  de 
coagulation  de  fibrine;  il  est  vrai  que  l'aiguille  serrée  dans  les 
tissus  avait  pu  être  essuyée;  mais,  le  poli  de  l'aiguille  n'ayant 
pas  disparu,  il  est  probable  qu'il  n'y  en  a  pas  eu  en  réalité. 

Voici  le  procédé  opératoire  : 

Je  plante  clans  la  tumeur  un  certain  nombre  d'aiguilles  japo- 
naises aussi  fines  que  possible,  aussi  fines  qu'un  cheveu,  à  la 
dislance  de  l  centimètre  l'une  de  l'autre.  Pour  y  arriver,  il  suffit 
de  prendre  un  conducteur  et  de  donner  avec  le  doigt  une  petite 
secousse  sur  le  bout  de  l'aiguille  opposé  à  la  pointe.  Cette  petite 
secousse  suffit  pour  lui  l'aire  franchir  la  peau,  puis,  en  prenant 
avec  les  doigts  l'aiguille  tout  près  de  la  peau,  on  la  fait  progres- 
ser peu  à  peu.  Le  passage  de  l'aiguille  à  travers  les  parois  tho- 
raciques  n'est  pas  douloureux;  mais  quand  on  vient  à  traverser 


(i)  Tillaux,  Bulletin  général  de  thérapeutique,  1873,  t.  LXXXV,  p,  231. 
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la  poche,  il  y  a  quelquefois  de  la  douleur;  cela  a  lieu  quand  la 
poche  est  enflammée.  Celle  douleur  cesse,  du  reste,  au  bout  de 
quelque  temps,  avant  qu'on  ait  retiré  les  aiguilles.  Je  les  laisse, 
en  général,  un  "quart  d'heure.  Je  pourrais  les  laisser  plus  long- 
temps. Crist.  Healt  (1)  en  a  mis  de  plus  grosses  dans  une  tumeur 
.  de  l'artère  sous-clavière  et  les  a  laissées  quatre  jours.  La  tumeur 
s'est  solidifiée  et  les  battements  ont  disparu. 

Dans  ce  cas,  ce  qui  se  passe,  ce  n'est  pas  une  coagulation  du 
sang;  mais,  par  le  fait  de  la  piqûre,  la  poche  subit  une  certaine 
inflammation;  elle  s'épaissit  dans  le  point  qui  a  é lé  percé  par 
les  aiguilles. 

En  effet,  à  chaque  nouvelle  séance  d'acupuncture,  j'éprouvais 
une  résistance  plus  grande  à  traverser  la  poche,  et  à  la  fin,  l'in- 
troduction est  devenue  impossible. 

On  obtient  ainsi,  par  l'acupuncture,  non  pas  la  formation  de 
caillots  passifs,  ce  qui  serait  dangereux,  mais  l'inflammation  de 
la  partie  saillante  avec  production  de  caillots  actifs. 

On  obtient  donc  par  ce  procédé  une  digue  contre  la  rupture 
extérieure. 

12°  Introduction  dé  corps  étrangers. 

Dans  le  but  de  provoquer  la  formation  des  caillots  dans  la 
poche  anévrysmale,  Lewin,  de  Philadelphie,  avait  introduit  dans 
un  anévrysme  8  mètres  de  crin.  Bacelli  (2)  a  fait  pénétrer  dans 
deux  sacs  d'anévrysmes  aortiques,  d'abord  du  fil  de  fer,  puis, 
suivant  une  modification  apportée  par  Montevenosi,  des  ressorts 
de  montre,  par  une  plaie  faite  avec  un  trocart.  11  s'agissait  de 
deux  anévrysmes  à  petites  ouvertures.  Il  n'y  a  pas  eu  d'acci- 
dents, les  ressorts  de  montre  ont  été  bien  supportés,  mais  la 
formation  de  caillots  ne  s'est  pas  produite. 

13°  L'électropuncture. 

M.  Dujardin-Beaumetz,  qui  a  fait  plusieurs  opérations  d'élec- 
tropuncture  pour  des  anévrysmes  de  l'aorte,  a  rapporté  en  détail 

(1)  Crist.  Healt,  tlie  Drit.  Med.  Journ.,  7  février  1880. 

(2)  Bacelli,  Congres  médical  international  îi  Genèvo,  1877. 
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1  histoire  de  celle  méthode  (1),  qui  a  pris  naissance  à  Lyon  de 
1S3S  à  1846  entre  les  mains  de  Pravaz,  Lislon,  Gérard  et  finale- 
ment Pétrequin  ;  puis  elle  a  616  reprise,  en  Italie,  d'abord  par 
Strambio,  puis  par  Giniselli  (de  Crémone). 

L'opération  consiste  à  enfoncer  dans  la  tumeur  une  aiguille 
d'acier  que  l'on  met  en  rapport  avec  le  pôle  positif  d'une  pile 
assez  énergique,  puis  on  ferme  le  courant  par  une  plaque  métal- 
lique large  sur  un  autre  point  du  corps.  Que  se  passe-t-il  dans 
cette  opération?  Il  peut  se  former  des  caillots.  Mais  ce  n'est  pas 
la  fibrine  qui  se  coagule,  c'est  l'albumine,  et'l'on  obtient  des 
sortes  de  caillots  spongieux  à  cause  du  dégagement  des  gaz.  Il 
est  très  heureux  que  dans  ce  cas  on  n'ait  pas  obtenu  des  caillots 
de  fibrine  durs  et  résistants,  car  ces  caillots,  adhérant  à  l'aiguille 
dans  sa  parlie  découverte,  n'adhèrent  pas  à  la  poche.  Pour  ne 
pas  faire  de  cautérisation  à  la  paroi  et  par  suite  d'ouvertures 
dangereuses,  on  a  enfoncé  l'aiguille  de  manière  à  ce  que  l'enduit 
isolant  pénètre  dans  la  poche;  si  bien  que,  lorsque  l'opération 
est  finie,  il  reste  dans  la  poche  un  caillot  sans  adhérence  et  tout 
prêt  à  être  emporté  par  le  courant  sanguin,  surtout  si  l'ouverture 
de  la  poche  est  large. 

Fort  heureusement,  les  choses  se  passent  tout  autrement,  et 
Broca  nous  a  montré  qu'en  pareil  cas  on  n'avait  d'action  que 
parce  que  le  traumatisme  de  l'aiguille  enflammait  légèrement 
la  poche  et  la  faisait  s'épaissir  par  des  exsudats  inflammatoires. 
Il  résulte  donc  que  l'électricité  n'ajoule  rien  à  l'acupuncture  et 
qu'il  est  bien  plus  simple  de  faire  de  l'acupuncture  sans  ajouter 
l'embarras  d'appareils  électriques  difficiles  à  manier  et  dont  l'in- 
tensité ne  peut  être  mesurée  encore  d'une  manière  positive. 

-1 4°  Opérations  palliatives. 

La  trachéotomie  n'a  de  raison  que  s'il  y  a  un  spasme  du 
larynx,  puisque,  s'il  s'agit  d'une  compression,  l'obstacle  est  placé 
trop  bas.  Le  laryngoscope  nous  permet  aujourd'hui  de  remplir 
cette  indication  avec  connaissance  de  cause. 

(t)  Dujardin-Boaumclz,  Clinique  thérapeutique,  1. 1",  p.  207,  1S80. 
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Stokes  avait  proposé  ;  en  outre,  quand  l'anévrysme  vient  pas- 
ser sous  la  clavicule,  de  faire  la  section  des  ligaments  qui  atta- 
chent cet  os  au  sternum;  c'est  là  une  opération  palliative  comme 
toutes  les  sections  de  tendons  ou  de  muscles  qu'on  fait  pour 
soulager  le  malade  en  cas  de  goitre  rentrant,  et  qui  peut  donner 
un  peu  de  survie,  mais  probablement  pour  bien  peu  de  temps. 
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Caféine,  831,  935. 
Caillots  du  cœur,  679. 
Cainga,  934. 

Calabar  (Fève  de),  114,  918. 
Calculs  du  cœur,  669. 
Camphre, 848. 

Canal  artériel  ou  de  Botal,  719. 

—  (Anévrysme  du),  725. 

—  (Persistance  du),  722. 

—  (Oblitération  du),  728. 
Cancer,  672. 
Capacité  du  cœur,  526. 
Capillairectasie  pulmonaire,  616. 
Carbonate  d'ammoniaque,  849. 
Cardianastrophie,  32. 
Cardiectasie,  559. 
Cardiocèle,  42. 
Cardiodynies  fausses,  497. 
Cardiolithes,  175. 

Carlsbad,  915. 
Catadicrotisme,  379. 
Cauchemars,  629. 
Cautères,  836,  953. 
Céphalalgie,  629. 
Cérébraux  (Symptômes),  629. 
Cévadille,  816. 
Chagrin,  554. 
Chatel-Guyon,  915. 
Chaux  (Sels  de),  1 14. 
Chimaphilla  umbellata,  934. 
Chloral,  92,  114,  838,  875. 
Chloroforme,  85,  892. 
Chlorose,  101 . 
Chlorure  de  sodium,  915. 
Cirrhose  cardiaque,  623. 

—  hépatique  hypertrophique,  27. 
Citrate  de  soucie,  915. 
Coagulation  du  sang,  946. 
Coeur  des  bossus,  592. 

—  droit (Aflection  du),  356,  721). 

—  forcé,  561 . 
Coït,  554. 

Colchique,  810.  919. 
Coloquinte,  840,  920. 
Coaipression  dos  artères,  954. 

—  des  anévrysmes,  957. 
Congénitales  (Maladies!,  717. 
Congestions  pulmonaires  secon- 
daires, 611. 

Contrôle  de  la  mensuration  du 
cœur,  27. 
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Convalescence,  113.  199. 

Co  N  V  A  L  L  A  M  A  R I N  E ,   827,    839,  93."), 
912. 

Convallaria   maïalis,  826,  839, 

847  888 
Cordiaux,  820,  876,  890,  897. 
Cornets  acoustiques,  52. 
Corowal,  114,  815. 
Corps  étrangers  du  péricarde,  175. 

—  dans  les  anévrysmes,  956. 
Cou  (Tumeurs  du),  99. 
Crapaud  (Venin  du),  114. 
Crème  de  tartre,  915. 

—  soluble,  915. 
Croissance,  103. 
Croton  tiglium,  836,  840. 
Curare,  85. 

Cyanhydriqde  (Acide),  838. 
Cyanose,  426. 

D 


DAJAKSH,  poison  de  Bornéo,  815. 

Décroisement  de  l'aorte  et  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  41. 

Dédoublement  des  bruits,  245. 

Dégénérescence  graisseuse  du 
myocarde,  499,  526,  638. 

Délire  maniaque,  554,  630. 

Déplacement  du  cœur,  32,  35. 

Détresse  cardiaque,  638,  876. 

Dextocardje,  32. 

Diaphragme  (Action  du),  6. 

—  (Paralysie  du),  40. 
Diète  lactée,  923. 

— ■  sèche,  950. 

Digitale,  114,  797,  837,  846,  848, 

868,  930. 
Digitine,  869. 
Digitonine,  869. 

DlGITOXINE,  871. 

Dilatation  du  cœur,  559. 

—  de  l'estomac,  41 . 

DlPHTHÉRIE,  195. 

Diurétiques,  839,  929. 
Douleurs  du  cœur,  487. 
Dower,  838. 
Duboisine,  942. 

Durée  des  mouvements  du  coeur, 
66. 

Dyspepsie  flatulente  simulant  une 
affection  du  cœur,  101. 

—  secondaire,  624. 

—  à  forme  syncopale,  499. 
Dyspnée  d'effort,  476. 

C.  PAUL.  MAL.  DU  CŒUR. 


E 

Eau  de  Cologne,  764. 

—  d'or,  826. 

—  régale,  919. 

—  martiale  de  Rousseau,  847. 

—  ferrée  gazeuse  de  Mialhe,  847. 

—  de  la  Reine  de  Hongrie,  891. 
Eaux  minérales,  857,  916,  944. 
Echinocoques,  676. 
ectocardies,  32. 

Ectopies,  32. 
Efforts  prolongés,  555. 
Elaterium,  840. 
Electro-puncture,  956. 
Ellébore  blanc,  816. 

—  noir,  840. 

—  vert,  114,  815. 
Embolie  cérébrale,  633. 

—  pulmonaire,  439. 
Emotilité,  99. 
Emphysème,  523. 

—  cause  d'hypertrophie,  589. 
Endaortite,  306. 
Endartérite  pulmouaire,  433. 
Endocarde,  176. 
Endocardite,  177. 

—  chronique  ou  sclércuse,  206. 

—  du  cœur  droit,  362. 

—  de  cœur  droit  (congénitale),  742. 

—  ulcéreuse,  196. 
Emïecistreurs,  63. 

Epaisseur  des  parois  du  cœur,  531. 
Epanchemeïnt  péricardiquc,  143. 

—  pleural,  37,  38,  42. 
Epilepsie,  1 13. 
Epsom,  916. 
Epurge,  840. 
Equitation,556. 
Erysipèle,  166,  195,  452. 
Estomac  (Ulcération  do  1'),  174. 
Etiier,  881,  891. 

Evolution  des  maladies  du  cœur, 

474. 
EvONYMIN,  919. 

Exercice,  855. 
exercices)  855,  856. 

F 

Eaux  pas  du  cœur,  485. 

Ferrugineux,  847. 

Fève  du  Calabar,  918. 

Fièvres  graves,  200. 

Fixité  de  la  région  cardiaque,  4. 

Gl 
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Foetus  (Maladies  du  cœur  chez  le), 

718. 
Fibromes,  GG8. 
Fièvre  intermittente,  560. 
Flèches  (Poison  des),  1 1  i- 
Foie  (Abcès),  166.,  174. 

—  (Hypertrophie  du),  37. 

—  cardiaque,  621. 
Fontainea  Panciieri,  840. 
Forgerons,  555. 

Forme  du  cœur,  10. 
Franzensbad,  915. 
Friederichshall,  916. 
Frémissement  cataire,  44. 
Froid,  952. 

G 

Ganglions  trachéo  -  bronchiques 
(Hypertrophie  des),  663. 

Gangrène  pulmonaire,  617. 

Gastro-hépatiques  (Affections) , 
causes  d'hypertrophie,  598. 

Gaultheria,  934. 

Geindre, 555. 

Genévrier,  934. 

Genièvre,  839. 

Gestation,  607. 

Glace,  952. 

Goitre  exophlhalmique,  649,  941 . 
gomme-gutte,  840. 
Goutte,  265,  342,  435,  458. 
Gouttes  de  Harlem,  934. 
Gran,  916. 

Grandeur  du  cœur,  14. 
Grindelia,  890,  908,  944. 
Grossesse,  195. 

—  (Causes  d'hypertrophie),  568. 

—  (Persistance  des  règles  pendant 
la),  608. 

GYMNASTIQUE,  536. 

H 

Hallucination,  630. 
Helléboréine,  885. 

IlÉMATÉMÈSE,  708. 

hématoïdine,  g24. 
Hématurie,  626. 
Hémiplégie,  030. 
Hémopéricarde,  it.i. 
Hémoptysie,  434. 
Hémoptysie  secondaire,  (il 4. 

—  syinptomatiquo  des  maladies  du 
cœur,  014. 

Hépatiques  (Affections)  causes  d'hy- 
pertrophie, 601. 


Hernie  diaphragmatique,  38,  40. 
Homéopathes,  768. 
Horizontalité  du  cœur,  36. 
Huile  de  morue,  778. 
Hvdatides,  175,  676. 
Hydrastin,  919. 
Hydriiémie,  560. 
Hydropéricarde,  171. 
Hydropneumothorax,  166. 
Hydrothérapie,  851,  944. 
Hygiène  dans  les  malatliesdu  cœur, 
850. 

Hypertrophie  du  cœur,  501. 

—  (Causes  de  1'),  554. 

—  (Traitement  de  1'),  901. 
Hypochondrie,  99,  630. 
Hystérie,  99,  499. 

I 

Infarctus  pulmonaire,  614. 

—  rénal,  626. 
Infection  purulente,  166. 
Inhalations,  890. 

Injection   sous-cutanée   de  mor- 
phine, 838,  899. 

—  d'éther,  839,  900. 
Ikée,  114,  815. 
Insomnie,  629. 
Inspection  du  cœur,  43. 
Insuffisance  aortique,  265,  311. 

—  rnitrale  par  dilatation,  544. 

—  des  valvules  de  l'artère  pulmo- 
naire, 429. 

Intermittences  (Fausses),  252, 485. 

—  (Vraies),  482. 
Inversion  du  cœur,  32. 
Iode,  942. 

Iodure  d'éthyle,  892. 

—  de  potassium,  951. 
Iridin,  919. 

J 

Jaborandi,  114. 
Jakun,  114,  815. 
Jalat,  840,  920. 
Juglandin,  919. 

K 

Kystes,  671. 

L 

Lait,  923. 

Laryngé  (Nerf  inférieur),  73. 
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Leptandrin,  920. 
Ligament  de  Béraud,  5. 

—  de  Richet,  6. 

—  de  Luschka,  G. 

—  de  Lannclongue  et  de  Le  Dentu, 
6. 

Lipomes,  671. 
Lipothymie,  93,  112. 
Lobélie,  908. 
Logopiiore,  55. 

M 

Magnésie  (Sels  de),  114,  915. 
Maïs,  934. 

Mal  de  théâtre,  112. 
Maladie  de  Basedow,  646. 

—  de  Corrigan,  265. 

—  de  Hodgson,  303. 
Malacca  (Poison  de),  114. 
Mamelon,  17. 
Maniaque  (Excitation),  630. 
Marches  forcées,  555. 
Marienbad,  915. 
Massage,  936. 
Masturbation,  554. 
Médiastin  (Maladies  du),  41. 
Ménopause,  111,  578. 
Ménorrhagie  par  maladie  du  cœur, 

607. 

—  puerpérale    par    maladies  du 
cœur,  607. 

Menstruation  troublée  par  mala- 
die du  cœur,  607. 
Mensuration  du  cœur,  14. 
Mercure,  114,  835. 
Mergentheim,  916. 
Météorisme,  40. 
Méthodistes,  761. 
Miatras,  815. 
Microphone,  56. 
Miers,  915. 
Mineurs,  555. 
Mitrale  (La  valvule),  208. 

—  (Lésions  de  la  valvule),  220. 

—  (Insuffisance),  224. 

—  (Rétrécissement),  224,  232, 746 . 
Modérateurs  du  cœur,  797,  867. 
Moelle  (Troubles  de  la),  634. 
Montmirail,  916. 

Morphine  (Chlorhydrate  de),  838. 
Mort  subite,  163,  490,  500,  683. 
Mouvements  du  cœur,  43,  63. 
Moxas,  836. 
Mucuet,  826,888,  942. 
Murmure  asysloliquc,  453,  503. 


Musc,  839,  849. 
Muscarine,  114. 
Muscles  du  cœur,  70. 
Myocarde,  443. 
Myocardite,  193,  447. 

—  chronique,  458. 

N 

Narcotiques,  953. 
Néoplasie  du  cœur,  668. 
Néphrite  albumineuse,  195. 

—  interstitielle,  557. 

— •  parenchymateuse,  628. 

Néréine,  886. 

Nerf  accélérateur,  87. 

—  centripète,  89. 

—  d'arrêt,  83. 

—  laryngés,  700. 

—  modérateur,  83. 

—  récurrent,  700. 
Neres  du  cœur,  70. 
Nerveux  (Troubles),  629,  940. 
Nervosisme,  499. 

Nevium  oleander,  815. 
Névralgie  du  cœur,  487. 
Névrites,  99. 

Nitrate  de  potasse,  839,  934. 
Nitrite  d'amyle,  892. 

—  de  sodium,  935. 

NlTRO-GLYCÉRINE,  935. 

Nostalgie,  554. 

O 

Obésité,  479. 

Œdème  albumiuurique,  615. 

—  des  membres  inférieurs,  014. 
625. 

—  pulmonaire,  614. 
Œsophage  (Ulcérations  de  1'),  173, 

708. 

Ondulation  de  l'épigastre,  169. 
Orthopnée,  148. 
Os,  708. 
Odage,  815. 
Oxalurie,  454. 
Oxyazotique  (Eau),  935. 
Oxygène,  908. 
Oxymel  scillitique,  839. 
Ozone,  849. 

P 

Pai  pation  du  cœur,  44,  480. 
Palpitations,  93,  97,  867. 
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Paracentèse  du  péricarde,  840. 
Paralysie  du  diaphragme,  40. 

—  des  cordes  -vocales,  700. 
Parasites,  068,  67G. 
Pariétaire,  934. 

Parois  du  cœur  (Epaisseur  des), 
531. 

Peptone  mercurique  ammoniquc, 
849. 

Pectoriloque,  45. 
Perchlorure  de  fer,  847. 
Percussion  du  cœur,  44. 
Péricarde,  3,  141,  698. 

—  (Fixité  du),  4. 
Péricardite,  141,  191. 

—  (Traitement  de  la),  833. 
Petit-lait,  864. 

Phosphate  de  soude,  915,  919, 
935. 

Phrénalgie,  41. 

Physiologie  des  nerfs  du  cœur,  81. 
Phytolaccin,  920. 
Phthisie,  dOO,  200. 

—  cause  d'hypertrophie,  590. 

—  suite  du  rétrécissement  de  l'ar- 
tère pulmonaire,  427,  429,  617, 
726,  740. 

—  consécutive  aux  anévrysmes  de 
l'aorte,  706. 

Physostygma,  918. 
Piqûres,  936. 
Pleurésies,  192. 
Plèvre,  698. 
Plexus  cardiaque,  75. 

—  gangliforme,  69. 
Postillons,  556. 
Pneumogastrique,  69,  87. 
Pneumonie,  192. 
Pneumopéricarde,  173. 
Pneumothorax, 41 . 
podophyllin,  717. 
Poids  du  cœur,  501 . 
Poison  des  flèches,  114,  815. 

—  de  Malacca,  124,  815. 
Polycrotisme,  454. 
Polygala  seneca,  815. 
Polygraphe  de  Marey,  63. 
Polypes  du  cœur,  679. 
Portefaix,  556. 
Potasse  (Sels  de),  114. 
Potassium  (Sels  de),  819,  902. 
Poudre  de  Dowcr,  838. 

Pouls  bondissant  de  llope,  273. 

—  capillaire,  286. 

—  défaillant  de  Slokes,  278. 

—  lent  permanent,  498 . 


Pouls  normal,  87. 

—  du  médecin,  99. 

—  retardé  dans  les  anévrysmes,  696. 

—  (Variations  du),  93. 

—  polyerote,  419. 

—  veineux  hépatique,  377. 

—  veineux  jugulaire,  374. 

—  —  avec  reflux,  375. 

—  visible,  272. 

Puerpérale  (Infection),  166,  196, 

200,  376. 
Pullna,  916. 

Pulmonaire  (Congestion),  613. 
Pulmonaires  (Traitement  des  acci- 
dents), 905. 
Punch,  839. 
Pupitre,  909. 
Purgatifs,  910. 

—  cholagogues,  910. 

—  salins,  910. 
Pyopneumothorax,  174. 
Pyrmont,  944. 
Pyrophosphate  de  fer,  847. 

Q 

Quinine,  839,  848. 
Quinquina,  848. 

R 

Raisin,  865. 

Ramollissement  cérébral,  633. 

Rapports  du  cœur,  9. 

Réflexes  cardiaques,  9i. 

Régime,  854. 

Rein  cardiaque,  626. 

Reine  des  prés,  934. 

Reins  (Affection  des),  causes  d'hy- 
pertrophie, 580. 

Repertweiler,  929. 

Reptation  artérielle,  273. 

Respiration  de  Chevne  Stokes, 
617. 

Respiratoire  (Lésions  de  l'appa- 
reil), causes  d'hypertrophie,  589. 

—  suites  d'hypertrophie,  611. 
Retard  du  pouls,  696. 
Rétine  (Altérations  de  la),  634. 
Rétrécissement  aortique,  290, 564. 

—  mitral,  224. 

—  mitral  congénital,  736. 

—  préaortique,  290. 

—  pulmonaire,  400. 

—  pulmonaire  congénital ,  726  , 
728. 
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Rétrécissement  pulmonaire  préar- 
tériel,  414. 

—  sous-aortique,  290. 

—  tricuspidien,  386. 
Révolution  cardiaque,  67. 
Rhubarbe,  920. 

Rhumatisme,  127,  264,  435,  438. 
Rougeole,  195. 
Rubinat,  915. 
Rupture  du  cœur,  640. 
Rythme  cardiaque,  70. 

S 

Saidchutz,  916. 
Saignée,  833. 

—  locale,  835,  953. 
Salamandre  (Venin  de),  814. 
Sainfoin,  797. 
Saint-Gervais,  915. 
Salicylate  de  soude,  848.  917. 
Sanguinarin,  918. 
Saponine,  815. 
scammonée,  840. 
Scarifications,  936. 
Scarlatine,  166,  195,  200. 
Scille,  839, 932. 

Sédatifs,  836,  867. 

Sedlitz,  916. 

Sel  de  Seignette,  921. 

Séné, 723. 

Sénilité,  113. 

Sens  (Troubles  des),  634. 

Sinus  inversus,  32. 

Soldats,  555. 

Soude  (Carbonate  de),  848,  935. 
Spartéine,  890. 
Sphygmographe, 46. 
Sphygmoscope,  63. 
Spinal  (Nerf),  72. 
Stéthoscope,  45. 
Stropiiantus  bispidus,  815. 
Strychnine,  114. 
Sublimé  corrosif,  919. 
Suicide  (Tendance  au),  630,  631. 
Suffocation  cardiaque,  487. 
Sulfate  de  soude,  915,  921 . 
Sulfate  de  potasse,  915,  920. 
Sulfo-cyanure  de  potassium,  114. 

—  de  magnésie,  916. 
Surmenage,  555. 
Sympathique  (Nerf  grand),  75. 
Symphyse  cardiaque,  167. 
Syncope,  93, 112,  499. 

—  causée  par  la  dyspepsie ,  499, 
•-)00  ■ 


Syphilis,  195,  342,434,  435,  458, 
j  462,  496,  557. 

T 

Tabac,  100,  264,  342,  855. 
Tabès  dorsalis,  634. 
Tanguin,  414,  815. 
Tartrate  de  potasse,  839,915. 

—  borico-potassique,  789. 

—  ferrico-potassique,  730. 
Tartre  stibié,  776. 
Téléphone,  55. 
Température,  856. 

Thé,  100,  556,  855,  882. 
Théâtre  (Mal  de),  112,499. 
Thébaïque  (Extrait),  838. 
Thérapeutique,  751 . 
Thoracentèse,  908. 
Thrombose  de  l'artère  pulmonaire, 

439,  614. 
Thrombose  du  cœur,  679. 
Tirage  cardiaque,  43. 
Toenia,  98. 
Toniques,  826. 
Topographie  du  cœur,  1 . 
Torsion  du  cœur,  41. 
Trachée  (Compression  de  la),  341, 

700. 

Trachéotomie,  829. 
Traction  du  cœur,  37. 
Transposition  des  troncs  artériels 

et  veineux,  746,  747. 
Trèfle  d'eau,  839 . 
Tremblement  du  cœur,  454. 
Trichine,  679. 
Trochocardie,  4 I . 
Trombose  de  l'artère  pulmonaire, 

439. 

Tuberculose,  100,  524,  617,  706. 

—  du  cœur,  675. 

—  par  rétrécissement  congénital  de 
l'artère  pulmonaire,  728. 

Tumeurs  du  péricarde,  175. 

Turbitu  végétal,  840. 

Typhoïde  (Fièvre),  166,  200,  452. 

U 

Ulcération  de  l'œsophage,  173. 

Ulmaire,  934. 

Upas  antiar,  114,  814. 

V,  W,  Y 

Vao, 114,  815. 
Varices,  12. 
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Varices  oapillaires  du  poumon,  Ci  6. 
Variole,  166,  195,  200,  452. 
Veine  cave  inférieure,  H. 
Veine  cave  supérieure  (Oblitération 

de  la),  388,  098. 
Venin  de  crapaud,  114. 
Ventouse  sèche,  905. 
Vératrine,  114,  816,  838,  874. 
Veratrum  album,  816. 
Veratrum  viride,  816. 
Vertige,  629. 

Vésicatoire,  835,  839,  846,  906. 
Vessie  de  glace,  836,  848. 
Vêtements,  854. 
Villégiature,  857. 


Vin,  839,  877. 

—  blanc,  934. 

—  de  Champagne,  839. 

—  diurétique,  839. 

—  d'Espagne,  839. 

—  scillitique,  839. 

—  chaud, 839. 

—  divers,  839. 

Voies  respiratoires  (Affection  se- 
condaire des),  611. 
Volume  du  cœur,  525. 
Voussure,  42,  147,  540. 
Vulnéraire  (Alcoolat),  887. 
Wintergreen,  934. 
Yeux  (Trouble  des),  634. 
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